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Zmiany strukturalne mózgu a obraz kliniczny funkcji neuropsychologicznych  





Cel prowadzonych badań 
Problemem badawczym jest ukazanie relacji między wskaźnikami używania alkoholu, zmianami 
strukturalnymi mózgu i obrazem klinicznym funkcji neuropsychologicznych u osób z zaburzeniami 
używania alkoholu. Przyjęta w pracy neuropsychologiczna perspektywa opisywania i wyjaśniania 
znaczenia zmian strukturalnych mózgu u mężczyzn jest podejściem mniej popularnym i w pewnym 
zakresie nowatorskim w skali ogólnopolskiej i międzynarodowej. Najważniejsze cele projektu badań 
własnych to: 1) ukazanie siły i kierunku związków między wskaźnikami używania alkoholu, 
zmianami strukturalnymi mózgu a obrazem klinicznym funkcji neuropsychologicznych, 2) ocena 
struktury temperamentu jako moderatora zależności między zmianami strukturalnymi mózgu a 
sprawnością praksji dynamicznej, funkcji  poznawczych i wykonawczych oraz 3) weryfikacja założeń 
modelu neuropsychologicznego poalkoholowych zmian mózgu jak i przedstawienie specyfiki profilu 
zmian patologicznych i niepatologicznych w mózgu wśród mężczyzn z zaburzeniem używania 
alkoholu. Zgodnie z wynikami badań bezpośrednie, krótkotrwałe działanie alkoholu na mózg oraz 
długotrwałe i powtarzające się używanie alkoholu doprowadza do makrostrukturalnych i 
mikrostrukturalnych zmian mózgu, a nawet do uszkodzeń istoty białej (Chen i in., 2019; Virag i in., 
2015; Zahr, 2014). 
Materiał i metoda 
Zbadano 103 mężczyzn z zaburzeniem używania alkoholu, którzy odznaczali się częstszym 
spożywaniem alkoholu w większych ilościach i przez dłuższy okres czasu oraz wzrostem tolerancji na 
alkohol. Badania przesiewowo przeprowadzono na podstawie pomiaru wskaźników używania 
alkoholu za pomocą autorskiej ankiety i wywiadu oraz kwestionariusza głębokości uzależnienia 
MAST. Badanie neuroobrazowe przeprowadzono za pomocą dwóch skanerów – 1.5 teslowego (GE 
Healthcare MRI Optima 360) i 3.0 teslowego (Philips Intera Achieva) celem uzyskania obrazów T1-
zależnych, FLAIR oraz DTI. Badanie neuropsychologiczne zostało rozszerzone o pomiar cech i 
struktury temperamentu zmierzonego za pomocą Formalnej Charakterystyki Zachowania FCZ-KT(R). 
W ramach badania neuropsychologicznego zbadano praksję dynamiczną (próby W. Łuckiego), uwagę 
wzrokową (test Badania Uwagi d2), pamięć i uczenie wzrokowo-przestrzenne (test Diagnozowanie 
Uszkodzeń Mózgu), pamięć i uczenie słuchowo werbalne (Kalifornijski Test Uczenia się Językowego) 
oraz funkcje wykonawcze – płynność werbalną (próby zawarte w Skali Funkcjonowania Poznawczego 
ACE-III), płynność niewerbalną (Test Płynności Figuralnej Ruffa), monitorowanie (Test Sortowania 
Kart z Wisconsin), przeszukiwanie wzrokowe (Kolorowy Test Połączeń dla Dorosłych), planowanie 
(Labirynty Porteusa).  
Wyniki 
Wykazano, że spośród wszystkich wskaźników używania alkoholu przede wszystkim dłuższy czas 
nadużywania alkoholu determinuje obecność patologicznych zmian mikrostrukturalnych w dwóch 
korowych pęczkach istoty białej oraz jest najsilniej związany z pogorszoną sprawnością funkcji 
neuropsychologicznych, w szczególności z pamięcią i uczeniem wzrokowo-przestrzennym. W całej 
grupie mężczyzn z zaburzeniem używania alkoholu obecne są uszkodzenia istoty białej (marginalne, 
łagodne, umiarkowane lub ostre). Wśród mężczyzn z zaburzeniem używania alkoholu o 
niezharmonizowanej strukturze temperamentu (i wysokim stopniu nikotynizmu) obserwuje się 
silniejszą zależność między zanikiem podkorowym lub korowo-podkorowym mózgu (zwiększona 
objętość płynu mózgowo-rdzeniowego w mózgu lub w układzie komorowym) a obniżoną sprawnością 
pamięci i uczenia oraz obniżonym ogólnym poziomem funkcji poznawczych. Na podstawie 
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przeprowadzonego badania zweryfikowano również dwa główne modele neuropsychologicznych 
zmian strukturalnych mózgu w zaburzeniu używania alkoholu, które opierają się na założeniach teorii 
mikrogenetycznej Jasona W. Browna. W modelu pierwszym zaobserwowano istotne efekty między 
czasem nadużywania alkoholu, głębokością zaburzenia używania alkoholu, zmianami strukturalnymi 
mózgu (głównie w płatach skroniowych i komorach bocznych) a trudnościami w utrwalaniu 
informacji werbalnych w pamięci długoterminowej. W modelu drugim poalkoholowy zanik płatów 
czołowych i postępujący rozpad prawego pęczka podłużnego górnego (wyższy współczynnik średniej 
dyfuzyjności) doprowadza do trudności w hamowaniu reakcji. W zakresie typów mężczyzn z 
zaburzeniem używania alkoholu tylko typ z zaburzeniami neuropsychologicznymi i patologicznymi 
makrostrukturalnymi zmianami mózgu (w płatach czołowych i układzie komorowym) charakteryzuje 
się dłuższym czasem nadużywania alkoholu, większą ilością dziennego spożycia alkoholu, a także 
niższym poziomem żwawości, starszym wiekiem, niższym poziomem wykształcenia oraz bardziej 
nienormatywnym przebiegiem używania alkoholu.  
Wnioski  
Przyjęta w analizie i interpretacji uzyskanych wyników koncepcja organizacji funkcji psychicznych 
Jasona W. Browna opisuje i wyjaśnia zależności między wskaźnikami nienormatywnego używania 
alkoholu, zmianami strukturalnymi mózgu a strukturą temperamentu i funkcjonowaniem 
neuropsychologicznym mężczyzn z zaburzeniem używania alkoholu. Bliższe poznanie wzajemnych 
zależności oraz określenie typów mężczyzn z zaburzeniem używania alkoholu potwierdza i 
ukierunkowuje sposób rozumienia problemu alkoholowego w kontekście jego neuropsychologicznego 
patomechanizmu. Uzyskane wyniki powinny przyczynić się do rozwoju nauk o uzależnieniach oraz 
znaleźć zastosowanie w diagnozie, terapii i leczeniu uzależnień jak i innych zaburzeń psychicznych i 
zachowania, współwystępujących z nienormatywnym używaniem alkoholu.  
 
 
Słowa kluczowe: zaburzenie używania alkoholu, zmiany strukturalne mózgu, zaburzenia 































Structural changes in the brain and the clinical image of neuropsychological functions 






Aim of the research  
The research problem was to show the relationship between rates of alcohol use, structural changes in 
the brain, and the clinical image of neuropsychological functions in the clinical group. The use of a 
neuropsychological perspective to describe and explain the significance of the structural changes in 
men’s brains is a less common approach and is to some extent innovative on the national and 
international scales. The most important goals of the research project are: 1) to verify the strength and 
direction of the relationships between alcohol consumption rate, structural changes to the brain, and 
the clinical image of neuropsychological functions; 2) to evaluate the temperament structure as a 
moderator of the relationship between structural changes to the brain and the efficiency of dynamic 
praxia and cognitive and executive functions;  3) to verify the neuropsychological model of alcohol-
induced brain changes, while comparing the specific profiles of pathological and nonpathological 
brain changes resulting from alcohol use disorder. Previous research has shown direct, short-term 
effects of alcohol on the brain, and has demonstrated that long-term, repeated use of alcohol leads to 
brain macrostructural and microstructural changes, even causing white matter lesions (Chen et al., 
2019; Virag et al., 2015; Zahr, 2014).  
Material and method  
I examined one hundred and three men with alcohol use disorder who more frequently consumed 
alcohol in greater amounts and for a longer period of time, leading to an increase in alcohol tolerance. 
Screening  was carried out on the basis of alcohol use rates determined by an in-house questionnaire 
and interview, as well as the Michigan Alcohol Screening Test. Neuroimaging was performed using 
two scanners—a 1.5 Tesla device (GE Healthcare MRI Optima 360) and a 3.0 Tesla device (Philips 
Intera Achieva)—to obtain T1-weighted, FLAIR. and DTI images. The neuropsychological 
examination was extended to measure the temperament structure measured by the FCZ-KT (R) Formal 
Characteristics of Behavior. As part of the neuropsychological examination, we tested dynamic praxia 
(Łucki tests), visual attention (the d2 Test of Attention), memory and visuospatial learning (the Brain 
Damage Diagnosis Test), memory and auditory verbal learning (California Verbal Learning Test), and 
executive functioning, including verbal fluency (tests from the ACE-III Cognitive Functioning Scale), 
nonverbal fluency (Ruff Figural Fluency Test), monitoring (Wisconsin Card Sorting Test), visual 
search (Color Trails Test – Adult Version), and planning (Porteus Labyrinths).  
Results  
We have shown that, of all indicators of alcohol use, a longer period of alcohol abuse is most 
responsible for pathological microstructural changes in two cortical fibers, and is most strongly 
associated with impaired neuropsychological efficiency, particularly with visuospatial memory. White 
matter lesions (marginal, mild, moderate, and acute) were found in the clinical subjects. In addition, 
among men with alcohol use disorder with a nonharmonized temperament structure (and a high degree 
of nicotinism), a stronger correlation is observed between the subcortical or general brain atrophy 
(increased volume of cerebrospinal fluid in the whole brain or in the ventricular system) and impaired 
memory, learning. and a lowered overall level of cognitive functions. I also verified two main models 
of neuropsychological structural changes of the brain in alcohol use disorder, based on the main 
assumptions of Jason W. Brown’s microgenetic theory. In the first model, there are significant effects 
relating the duration and intensity of the alcohol abuse disorder and structural changes in the brain 
(mainly in the temporal lobes and lateral ventricles) related to the retention of information in the long-
term memory. In the second model, frontal lobes atrophy and the progressive disintegration of the 
right superior longitudinal fasciculus (higher mean diffusion) lead to difficulties in inhibiting reaction. 
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Regarding the type of men with alcohol use disorder, only the type with neuropsychological disorders 
and pathological brain structural changes (in the frontal lobes and the ventricular system) was 
associated with longer alcohol abuse duration, greater daily alcohol use, lower levels of alertness, 
older age, lower levels of education, and a more abnormal course of alcohol use.  
Conclusions  
The concept of the organization of mental functions by Jason W. Brown, adopted in the analysis and 
interpretation of our results, describes and explains the relationships between abnormal alcohol use, 
brain structural changes, structure of temperament, and the neuropsychological functioning of men 
with alcohol use disorder. A better understanding of the interdependencies and of the types of men 
with alcohol use disorder can confirm and direct the understanding of the alcohol problem in the 
context of its neuropsychological pathomechanisms. These results should contribute to the 
development of dependence science, and may be useful in the diagnosis, therapy, and treatment of 
dependencies and other mental and behavioral disorders, which co-occur with abnormal alcohol use. 
 
 
Keywords: alcohol use disorder, brain structural changes, neuropsychological disorders, dynamic 




















Alkohol konsumpcyjny jest substancją psychoaktywną, który przyczynia się do wielu 
zmian neurologicznych, neuropsychologicznych i psychologicznych szeroko opisywanych w 
niniejszej pracy doktorskiej. Z chemicznej i medycznej perspektywy bardzo ważne jest 
doprecyzowanie jakie przemiany biochemiczne zachodzą w organizmie w związku ze 
spożywaniem napojów alkoholowych zawierających etanol. Nazwa zwyczajowa używana w 
klasyfikacjach diagnostycznych (kategorialnych i kategorialno-dymensjonalnych) jest 
uogólnieniem perspektywy biochemicznej, w ramach której alkoholem nazywana jest każda 
substancja chemiczna organiczna (związek węgla i wodoru) zawierająca grupę hydroksylową 
–OH połączoną z atomem węgla o hybrydyzacji sp3 (McMurry, 2005). Wzór chemiczny 
etanolu CH3CH2OH determinuje jego właściwości fizykochemiczne istotnie wpływające na 
walory konsumpcyjne jak i działanie toksyczne. 
Zjawisko zaburzenia używania alkoholu jest problemem złożonym, opisywanym w 
wielu dziedzinach psychologii klinicznej i medycyny. Aktualnie tematyką zajmują się 
najczęściej psycholodzy kliniczni, terapeuci uzależnień oraz psychiatrzy i neurolodzy. Ujęcie 
neuropsychologiczne nie jest powszechne w Polsce, za to wiele badań z zakresu 
neuropsychologii uzależnień i zaburzenia używania substancji psychoaktywnych zostało 
opublikowanych w renomowanych czasopismach naukowych o zasięgu międzynarodowym. 
Choć liczba badań jest znaczna, wiele z nich przeprowadzano na niewielkich grupach 
badanych, co wpływało na ich niską trafność zewnętrzną lub badani w grupie byli tak 
zróżnicowani, że wyniki badań odznaczają się niską trafnością wewnętrzną. 
Charakterystyczne dla tych badań jest to, że nie wykorzystuje się w nich koncepcji 
organizacji funkcji psychicznych, która pozwoliłaby na znaczniejszą integrację zebranych 
wyników, co umożliwiałoby ich widzenie w szerszej perspektywie. 
W pracy doktorskiej ukazano nowatorską perspektywę zaburzenia używania alkoholu, 
mniej popularną zarówno w literaturze polskiej jak i zagranicznej. Celem badań jest ukazanie 
zaburzenia używania alkoholu z perspektywy neuropsychologicznej, zwłaszcza związków 
między różnym zakresem i poziomem patologicznych zmian w mózgu (od makrostruktury do 
mikrostruktury) a obrazem klinicznym funkcji ruchowych (praksji dynamicznej),  
poznawczych i wykonawczych z uwzględnieniem moderującego efektu struktury 
temperamentu (zharmonizowanej i niezharmonizowanej). Kryterium wnioskowania o 
uszkodzeniu mózgu mężczyzn z zaburzeniem używania alkoholu to nie tylko oszacowanie  
zmian strukturalnych mózgu, ale sprawdzenie, czy u wszystkich badanych występują  
hiperintensywne ogniska istoty białej  nieodwracalne rozlane uszkodzenia mózgu (Chen i 
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in., 2019; Jhaveri, Osborn, 2019). Uzyskane rezultaty przedstawiono w świetle aktualnej i 
nowatorskiej koncepcji organizacji funkcji psychicznych – teorii mikrogenetycznej Jasona W. 
Browna. Główne założenia i pytania badawcze projektu wyrastają z konceptualizacji 
neuropsychologicznego modelu używania alkoholu, co pozwala na wskazanie 
najważniejszych różnic między dotychczasowymi projektami badawczymi a tymi, które są 
zrealizowane w pracy.  
Po pierwsze, w badaniach rzadziej sprawdzano różnice wewnątrz jednej grupy 
klinicznej, mimo iż wyniki badań jasno wskazują na heterogeniczność grupy osób 
zaburzeniem używania alkoholu, nawet w obrębie jednej płci (por. Alfonso-Loeches, Pascual, 
Guerri, 2013; Bau i in., 2001; Nair, Verma, Yadav, Lall, 2017). Po drugie, badania nad 
osobami z zaburzeniem używania alkoholu częściej koncentrują się na porównaniach albo 
zmian makrostrukturalnych, albo zmian mikrostrukturalnych mózgu, rzadziej na ukazywaniu 
łącznego wpływu tych zmian na obraz kliniczny funkcji neuropsychologicznych (por. Pandey 
i in., 2018). Nie ma dostępnych badań sprawdzających wpływ objętości komór oraz 
hiperintensynwych uszkodzeń istoty białej na sprawność funkcji neuropsychologicznych 
wyłącznie wśród mężczyzn z zaburzeniem używania alkoholu. Po trzecie, mimo iż rola 
temperamentu w przebiegu zaburzenia używania alkoholu jest bardzo szeroko eksplorowana, 
nie sprawdzono, czy struktura temperamentu pełni funkcję moderatora między obecnością 
strukturalnych zmian mózgu a obrazem klinicznym funkcji neuropsychologicznych. Po 
czwarte, umocowanie koncepcji badań własnych w teorii mikrogenetycznej Jasona W. 
Browna jest pierwszym krokiem do spojrzenia na problem zaburzenia używania alkoholu z 
szerszej perspektywy  mózgowej organizacji funkcji psychicznych.   
Meta-analizy wielu badań wskazują na neuropsychologiczny obraz kliniczny 
zaburzenia używania alkoholu będący wynikiem zmian makrostrukturalnych i 
mikrostrukturalnych mózgu (Oscar-Berman i in., 2014). Badacze wskazali na obniżenie 
sprawności funkcji ruchowych, poznawczych (pamięci, zdolności wzrokowo-przestrzennych), 
wykonawczych i emocjonalnych w różnych aspektach funkcjonowania osób z zaburzeniem 
używania alkoholu. Według nich zasadniczą rolę w osłabieniu procesów psychicznych i 
psychomotorycznych odgrywa sieć neuronalna obszarów czołowo-móżdżkowych 
(frontocerebellar) oraz szlaku mezokortykolimbicznego (mesocorticolimbic circuitries). 
Chociaż wyniki traktografii deterministycznej nie są opisywane w pracy doktorskiej, nie 
sposób pominąć wpływu zmian strukturalnych (makrostrukturalnych i mikrostrukturalnych) 
w badanych obszarach mózgu (ibidem) na obraz kliniczny funkcji neuropsychologicznych 
wśród mężczyzn z zaburzeniem używania alkoholu. Rezultaty zaprezentowanej przez 
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Marlene Oscar-Berman i współpracowników (2014) meta-analizy są kluczowe dla poruszanej 
w pracy doktorskiej problematyki badawczej. Podobnie zresztą jak przeprowadzone już dotąd 
analizy wyników tego obszernego badania, czyli: 
 meta-analiza wpływu mikrostrukturalnych zmian w obszarach czołowych na obraz 
kliniczny zaburzeń poznawczych u osób z zaburzeniem używania alkoholu 
(Nowaczyk, 2019),  
 raport z badań dotyczący zmian strukturalnych w płatach czołowych wśród mężczyzn 
z zaburzeniem używania alkoholu (Nowaczyk, Cierpiałkowska, 2019), 
 wyniki niepublikowanych badań dotyczące wpływu pola przekroju ciała 
modzelowatego na pamięć, uwagę i funkcje wykonawcze w grupie mężczyzn z 

















ROZDZIAŁ 1.  
OBJAWY I KONSEKWNECJE ZABURZENIA UŻYWANIA ALKOHOLU 
 
1.1. Wzorce używania alkoholu – między normalnością a patologią 
Podobnie jak w innych zaburzeniach psychicznych, klinicznie znaczące objawy 
zaburzenia używania alkoholu wywiedzione są z dwóch, spośród trzech modeli normy i 
normalności w zakresie zdrowia psychicznego: modelu ilościowego (statystycznego), 
społeczno-kulturowego oraz teoretycznego (Cierpiałkowska, Sęk, 2016). Odwołując się do 
dwóch pierwszych modeli możliwe jest wyszczególnienie dwóch głównych kategorii: 
normatywne używanie alkoholu i nienormatywne (patologiczne) używanie alkoholu.  
Model społeczno-kulturowy uwzględnia w definiowaniu normalności pewne wartości, 
ideały i tradycje, które miały lub mają szczególne znaczenie dla pewnych grup czy środowisk 
społecznych i/lub politycznych. W przypadku używania alkoholu stosuje się kryteria 
wskazujące na poziom przystosowania społecznego jednostki w kontekście jej stylu picia. Za 
normalne uznaje się taki rodzaj używania alkoholu, który nie wpływa na jakość pełnionych 
przez jednostkę role społeczne (w rodzinie i poza-rodziną) przez jednostkę, zatargi z prawem 
czy agresywne zachowania (szerzej: Cierpiałkowska, Chodkiewicz, 2020). W pracy 
doktorskiej wyznacznikiem normy i patologii będzie model statystyczny, który jest 
powszechnie stosowanym modelem róznicowania wzorców używania alkoholu.  
Model ilościowy (statystyczny) definiuje pojęcie normy i normalności poprzez 
kryteria ilościowe, które najczęściej odnoszą się do stwierdzenia jak powszechne jest jakieś 
zachowanie czy właściwość funkcjonowania w populacji. Powołując się na normę ilościową 
możemy oszacować, kiedy utrzymywane jest zdrowie psychiczne, a kiedy ujawniają się 
patologiczne wzorce funkcjonownia. W przypadku używania alkoholu stosuje się przede 
wszystkim cztery kryteria: dzienna ilość spożywanego alkoholu, głębokość upojenia, rodzaj 
spożywanego alkoholu oraz częstość picia alkoholu (Shield, Kehoe, Gmel, Rehm, Rehm, 
2012). W pracy doktorskiej głębokość upojenia jest ujmowana w ramach głębokości 
zaburzenia używania alkoholu, natomiast wskaźnikami częstości picia alkoholu są: czas 
abstynencji i czas nadużywania alkoholu.  
Głębokość zaburzeń używania alkoholu, może być również rozumiana jako nasilenie 
objawów psychopatologicznych związanych ze sposobem picia jak i uaktywnieniem się  
mechanizmów intrapsychicznych i interpersonalnych jednostki. Wyniki badań (Saha, Stinson, 
Grant, 2007) wskazują na wyższe prawdopodobieństwo wystąpienia objawów wynikających z 
głębokości zaburzenia używania alkoholu, gdy wzrasta dawka spożywania dziennej ilości 
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alkoholu. Natomiast mniej istotne jest zwiększanie tolerancji lub zmniejszenie kontroli nad 
przyjmowaniem kolejnych dawek alkoholu. Ilość wypijanego alkoholu i rodzaj alkoholu są 
analizowane w odniesieniu do jednej standardowej dawki alkoholu (1 SJA = 10g czystego 
alkoholu), co odpowiada 250 ml piwa o mocy 5%, 100 ml wina o mocy 12%, 30 ml wódki o 
mocy 40% (PARPA, 2019). 
Zgodnie z badaniami, im dłuższy czas nadużywania alkoholu oraz zwiększona 
częstotliwość picia alkoholu tym większe ryzyko pojawienia się zmian w strukturze mózgu, 
między innymi w płatach czołowych (Brion, Pitel, Beaunieux, Maurage, 2014; Virag i in., 
2015) oraz w obrazie klinicznym badanych (Müller-Oehring, Jung, Pfefferbaum, Sullivan, 
Schulte, 2015). W przebiegu zaburzenia używania alkoholu w stabilizowaniu się 
funkcjonowania bio-psycho-społecznego oraz nasilaniu się objawów psychotycznych (np. 
przy majaczeniu alkoholowemu) jednostki, zmiany w funkcjonowaniu poznawczym, 
wykonawczym i emocjonalnym osób z zaburzeniem używania alkoholu mogą różnić się w 
zależności od czasu abstynencji od substancji psychoaktywnej (por. Nowakowska, 
Jabłkowska, Borkowska, 2008; Pitel i in., 2009; Stavro, Pelletier, Potvin, 2012). 
Kryteria normy ilościowej w zaburzeniu używania alkoholu wskazują na granicę 
normatywnego używania alkoholu, chociaż przy uwzględnieniu wielu czynników 
psyhopatologicznych granica między normalnością a patologią jest trudna do uchwycenia i 
zdefiniowania (Chyrowicz, 2019). Przesunięcie granicy jest pomostem między piciem 
aprobowanym społecznie, ryzykownym, a wykraczjącym poza ramy zdrowia psychiczmego.  
Podejście ilościowe doprowadziło do wyszczególnienia kilku grup osób spożywających 
alkohol: pijących umiarkowanie (social drinkers), ryzykownie (risky drinkers), upijających 
się (binge drinkers) i pijących w znacznych ilościach (heavy drinkers), przy czym osoby 
spożywające alkohol etylowy na przestrzeni całego swojego życia mogą wielokrotnie 
zmieniać sposób picia alkoholu, od umiarkowanego i ryzykownego, aż po stany upojenia 
alkoholowego, uzależniając się lub granicząc często z uzależnieniem (Fudała, 2007). Carlton 
K. Erickson (2010) wyróżnił jeszcze dwie kategorie picia: picie problemowe (problem 
drinking) oraz picie niezdrowe (unhealthy use), oba płynnie graniczą z pozostałymi wzorcami 
picia alkoholu. Po wieloletnich okresach abstynencji osoby nadużywające alkoholu mogą 
wrócić do uzależnienia lub do jednego z łagodniejszych wzorców picia alkoholu.  
Do niedawna systemy klasyfikacyjne zaburzeń psychicznych i zachowania zarówno te 
tworzone przez Światową Organizację Zdrowia jak i Amerykańskie Towarzystwo 
Psychiatryczne wykorzystywały, odwołując się do tradycji kraepelinowskiej, kryteria 
wskazywane w modelach statystycznych i społeczno-kulturowych, w celu wyodrębnienia 
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konkretnych jednostek klinicznych. Ponieważ badania nie potwierdzają znaczenia klinicznego 
wyróżniania pierwszo- i drugorzędowych objawów dla wyodrębnienia typów zaburzeń w 
zakresie konkretnych jednostek klinicznych (np. w schizofrenii czy zaburzeniach używania 
alkoholu), dlatego we współczesnych systemach klasyfikacyjnych znajduje zastosowanie (w 
różnym stopniu i zakresie) podejście dymensjonalne i dymensjonalno-kategorialne.  
 
1.2.Kryteria klasyfikacji zaburzeń używania alkoholu 
W publikacjach z zakresu polskiej psychologii klinicznej (Cierpiałkowska, 2010a, 
2010b, 2012, 2016) akcentowane są dwa główne podejścia diagnostyczne stosowane do 
wyodrębnienia i opisania zaburzeń psychicznych i zachowania. Model kategorialny zakłada 
występowanie wewnątrzkategorialnej jednorodności czterech odrębnych wzorców używania 
alkoholu. W oparciu o kategorialne podejście do opisu zaburzeń psychicznych i zachowania 
powstała Międzynarodowa statystyczna klasyfikacja chorób i problemów zdrowotnych 
(International Classification of Diseases and Related Health Problems; ICD-10). Natomiast 
model dymensjonalny uwzględnia wzorce spożywania alkoholu różniące się nasileniem i 
częstością występowania objawów i zachowań wspólnych dla wszystkich sposobów picia. 
Zgodnie z podejściem dymensjonalnokategorialnym zostały utworzone nadal obowiązujące 
wersje Podręcznika diagnostycznego i statystycznego zaburzeń psychicznych (Diagnostic and 
Statistical Manual of Mental Disorders, 4th Edition, Text-Revised, DSM-4-TR oraz 5th 
Edition, DSM-5) Amerykańskiego Towarzystwa Psychiatrycznego APA (American 
Psychiatric Association). 
 
1.2.1.Kryteria diagnostyczne w klasyfikacji kategorialnej 
W praktyce klinicznej oraz w badaniach naukowych definiowanie i wskazywanie 
kryteriów diagnostycznych zaburzeń używania alkoholu, zgodnego z podejściem medycznym 
(ateoretycznym) wywodziło się z modelu kategorialnego. Podstawowym założeniem 
podejścia kategorialnego jest definiowanie każdej jednostki klinicznej jako odrębnej kategorii 
nozologicznej, na którą składają się poszczególne kryteria. Kryteria odnoszą się do objawów 
danego zaburzenia psychicznego i zachowania, których obecność wyznaczają ramy czasowe 
(por. tabela 1.1). Jednostki kliniczne różnią się między sobą rodzajem i ilością kryteriów. To 
jakościowe zróżnicowanie ułatwia diagnoście uchwycenie odmiennego obrazu klinicznego 
poszczególnych zaburzeń psychicznych i zachowania ujmowanych w odrębnych kategoriach 
nozologicznych.  
Odwołując się do założeń modelu kategorialnego wyróżniano cztery kategorie picia 
alkoholu: picie bezpieczne, ryzykowne, szkodliwe (nadużywanie alkoholu) i uzależnione 
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(Cierpiałkowska, Chodkiewicz, 2020). Badawcze kryteria diagnostyczne zgodne z modelem 
kategorialnym są opisywane w Międzynarodowej statystycznej klasyfikacji chorób i 
problemów zdrowotnych ICD-10, która aktualnie jest stosowana przez psychiatrów, 
psychologów klinicznych i neurologów w wielu ośrodkach leczniczych i pomocowych (w 
Stanach Zjednoczonych stosowana była przede wszystkim klasyfikacja DSM-4). Odniesienie 
się do kryteriów ICD-10 pozwala na rzetelne postawienie diagnozy zespołu uzależnienia od 
alkoholu oraz umożliwia zweryfikowanie postawionej wcześniej diagnozy medycznej 
pacjenta przebywającego na oddziale leczenia uzależnień, alkoholowych zespołów 
abstynencyjnych lub hospitalizowanego na oddziale neurologicznym. W tabeli 1.1 
zaprezentowano kryteria diagnostyczne zespołu uzależnienia wg klasyfikacji ICD-10.  
 
Tabela 1.1. Kryteria diagnostyczne zespołu uzależnienia wg klasyfikacji ICD–10  
A. Trzy lub więcej z następujących przejawów występowało łącznie przez co najmniej 1 miesiąc 
lub, jeżeli utrzymywało się krócej niż 1 miesiąc, to występowało w sposób powtarzający się w 
okresie 12 miesięcy: 
1. Silne pragnienie lub poczucie przymusu przyjmowania substancji. 
2. Upośledzona zdolność kontroli nad zachowaniem związanym z przyjmowaniem 
substancji, tj. nad jego rozpoczynaniem, kończeniem oraz poziomem użycia, 
potwierdzona przyjmowaniem substancji w dużych ilościach lub przez czas dłuższy niż 
zamierzony, albo uporczywym pragnieniem przyjmowania substancji, albo 
nieskutecznością wysiłków zmniejszenia lub kontrolowania jej używania.  
3. Fizjologiczne objawy stanu abstynencyjnego pojawiające się, gdy użycie substancji jest 
ograniczane lub przerywane, potwierdzone wystąpieniem charakterystycznego dla danej 
substancji zespołu abstynencyjnego albo używaniem tej samej (lub blisko spokrewnionej) 
substancji w celu uwolnienia się od objawów odstawienia lub ich uniknięcia.  
4. Potwierdzenie tolerancji wobec działania substancji, tj. konieczności przyjmowania 
istotnie wzrastających jej ilości, w celu osiągnięcia działania lub pożądanego efektu, albo 
znacznie zmniejszonego efektu w przypadku dalszego przyjmowania dotychczasowych 
ilości substancji. 
5. Silne pochłonięcie sprawą przyjmowania substancji przejawiające się istotną zmianą 
dotychczasowych zamiłowań i zainteresowań porzucanych lub ograniczanych z powodu 
przyjmowania substancji, albo przeznaczaniem większości czasu na działania konieczne 
do uzyskania lub przyjęcia substancji, bądź uwolnienia się od następstw jej działania. 
6. Uporczywe przyjmowanie substancji, pomimo oczywistych dowodów występowania 
szkodliwych następstw potwierdzone ciągłym dalszym jej używaniem, choć charakter i 
rozmiar szkód są już danej osobie znane lub można oczekiwać, że są znane. 
 
Źródło. Opracowanie na podstawie Pużyński, Wciórka, 1999; WHO, 1993. 
 
W kontekście klasyfikacji zaburzenia używania alkoholu w modelu kategorialnym 
warto wspomnieć o typologiach alkoholizmu, które przez wiele lat uzupełniały wiedzę o  
19 
 
typach alkoholizmu (aktualnie – zaburzeniu używania alkoholu). Dążenie do uchwycenia 
zróżnicowania alkoholizmu pozwalało na wyszczególnienie wewnętrznie spójnych podgrup w 
badanej populacji alkoholików1. Pierwsze próby różnicowania alkoholizmu podejmowano już 
w połowie XIX wieku (Woronowicz, 2009).  
 Badania sztokholmskie przyczyniły się do utworzenia jednej z najpopularniejszych 
typologii alkoholików (Cloninger, 1987; Cloninger, Bohman, Sigvardsson, 1981). 
Uwzględniono wówczas dane ponad 862 mężczyzn i 913 kobiet adoptowanych we wczesnym 
okresie życia oraz ich biologicznych i adopcyjnych rodziców. Badacze wyróżnili dwa typy 
alkoholizmu: typ 1 – uwarunkowany środowiskowo (występuje u mężczyzn i kobiet, cechuje 
się m.in. łagodnym i intensywnym piciem alkoholu, późnym rozpoczęciem picia – po 25 r.ż., 
oraz wynika ze współdziałania czynników genetycznych i środowiskowych), typ 2 – 
uwarunkowany genetycznie (występuje częściej u mężczyzn, cechuje się m.in. bardzo silną i 
kompulsywną potrzebą picia, wczesną inicjacją alkoholową – przed 25 r.ż., wynika głównie z 
genetycznych predyspozycji jednostki). Oba typy alkoholizmu charakteryzują profil osoby z 
zaburzeniem używania alkoholu o odmiennych cechach osobowości i temperamentu.  
W typologii alkoholizmu Otto Lescha i współpracowników (1988, 1990) wyróżniamy 
cztery typy osób uzależnionych od alkoholu: typ I „właściwy” (charakteryzuje osoby 
uzależnione, które łatwo przechodzą od picia okazjonalnego do nawykowego), typ II 
„lękowy” (dotyczy osób z zburzeniami osobowości, które traktują alkohol jako środek 
uspokajający), typ III „psychotyczny” (najczęściej dotyczy osób z rodzin alkoholowych, 
których cechuje różny zakres zaburzeń psychicznych i zachowania), oraz typ IV „organiczny 
pierwotnie” (dotyczy osób z uszkodzeniem ośrodkowego układu nerwowego w okresie 
prenatalnym lub wczesnego dzieciństwa). Nowsza typologia alkoholizmu została 
przeprowadzona przez Amerykański Narodowy Instytut ds. Nadużywania Alkoholu i 
Alkoholizmu (National Institute on Alcohol Abuse and Alcoholism) w okresie od 2001 do 
2002 roku, w ramach której wyszczególnianych jest pięć podtypów zaburzenia używania 
alkoholu w zależności od nasilenia objawów klinicznych i możliwości ukończenia terapii i 




                                                 
1Aktualnie nie jest zalecane stosowanie terminów „alkoholik” i „alkoholizm” ze względu na ich stygmatyzujące 
znaczenie (Cierpiałkowska, Chodkiewicz, 2020). Zdecydowano o użyciu tych terminów wyłącznie w kontekście 
opisywanych typologii, dbając o spójność nazw stosowanych w przytoczonych typologiach. 
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1.2.2. Kryteria diagnostyczne w klasyfikacji kategorialnodymensjonalnej 
Zaburzenia psychiczne, w tym zaburzenie używania alkoholu zostały szczegółowo 
opisane – zgodnie z modelem kategorialnodymensjonalnym w najnowszej wersji 
Podręcznika diagnostycznego i statystycznego zaburzeń psychicznych – wersji piątej 
(Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders–Fifth Revision; DSM-5). 
Charakterystyczny dla modelu kategorialno  dymensjonalnego sposób ujmowania objawów 
zaburzeń psychicznych (od ich nasilenia, aż do częstości występowania), doprowadził do 
uwzględnienia w ramach jednej kategorii diagnostycznej o nazwie „zaburzenia spowodowane 
używaniem alkoholu” (alcohol use disorder; AUD) dwóch dotychczas wyodrębnianych 
jednostek  „nadużywanie alkoholu” i „uzależnienie od alkoholu”. Obie jednostki, 
charakteryzują się nieco innym zespołem objawów, co można zauważyć nie tylko w DSM-4-
TR (APA, 2000), ale także w ICD-10 „szkodliwe używanie” i „zespół uzależnienia” 
(Pużyński, Wciórka, 1999; WHO, 1993). 
Główne założenie modelu kategorialno – dymensjonalnego (hybrydowego) dotyczy 
umiejscowienia zaburzeń psychicznych (podobnie jak chorób somatycznych) na kontinuum 
(dymensji) funkcjonowania fizjologicznego i psychicznego, w którym dana jednoska 
kliniczna (kategoria nozologiczna) ma swoiste punkty przejściowe (transition points) i 
zespoły objawów wspólne dla innych zaburzeń psychicznych i zachowania (Cierpiałkowska, 
Chodkiewicz, 2020). O ile w DSM-5 dla charakterystyki nasilenia zaburzenia używania 
substancji psychoaktywnych posłużono się ich opisem na różnych dymensjach, o tyle w 
najnowszej klasyfikacji ICD-11 stosuje się konceptualizację kategorialną. Jednak również w 
podejściu dymensjonalnokategorialnym nie jest jasno zdefiniowane jakiego rodzaju 
„klinicznie znaczące” dane wyznaczają granicę między normalnością a zaburzeniem (First, 
Gałecki, 2018). W tabeli 1.2 przedstawiono kryteria diagnostyczne zaburzenia używania 












Tabela 1.2. Kryteria diagnostyczne zaburzenia spowodowanego używaniem substancji (zaburzenia 
używania alkoholu) wg klasyfikacji DSM-5  
Kryterium A. Problematyczny wzorzec używania alkoholu prowadzący do klinicznie znaczących 
zaburzeń lub dysfunkcji można rozpoznać, gdy zachowanie jednostki odpowiada co najmniej 
dwóm kryteriom, z wymienionych poniżej, które utrzymują się przez 12 miesięcy: 
1. Spożywanie alkoholu często w większych ilościach i przez dłuższy okres,  niż 
zamierzano. 
2. Uporczywe pragnienie lub nieudane próby ograniczenia lub kontrolowania ilości 
spożywanego alkoholu. 
3. Większość czasu jest przeznaczona na zdobywanie alkoholu, picie i niwelowanie 
skutków picia. 
4. Głód alkoholu, silne pragnienie lub potrzeba picia. 
5. Nawracające picie alkoholu powodujące zaniedbania głównych obowiązków w pracy, w 
szkole lub w domu.  
6. Spożywanie alkoholu pomimo ciągłych lub nawracających problemów społecznych i 
interpersonalnych spowodowanych lub pogłębianych jego działaniem. 
7. Wskutek używania alkoholu ograniczenie lub zaniechanie ważnej społecznej, zawodowej 
lub rekreacyjnej aktywności.  
8. Nawracające picie alkoholu w sytuacjach zagrażających zdrowiu i życiu.  
9. Spożywanie alkoholu pomimo ciągłych lub nawracających problemów fizycznych lub 
psychicznych, spowodowanych i pogłębionych przez jego działanie. 
10. Zmiana tolerancji, definiowana jako (a) potrzeba zwiększenia ilości spożywanego 
alkoholu dla osiągnięcia pożądanego efektu; (b) istotne zmniejszenie efektów działania 
alkoholu w sytuacji spożywania tej samej dawki.  
11. Zespół abstynencyjny, który może się manifestować w dwojaki sposób: (a) 
charakterystycznymi objawami odstawienia alkoholu; (b) używaniem alkoholu lub 
innych substancji psychoaktywnych z tej samej grupy, co alkohol, celem uniknięcia 
symptomów zespołu odstawienia. 
 
Źródło. Opracowanie na podstawie APA, 2013. 
 
Na podstawie kryteriów zawartych w tabeli 1.2 określany jest stopień nasilenia się 
zaburzeń spowodowanych używaniem alkoholu. Różnicowanie następuje zgodnie z 
wytycznymi: obecność od dwóch do trzech kryteriów – rozpoznanie łagodnego zaburzenia 
używania alkoholu, od czterech do pięciu – umiarkowanego, od sześciu i więcej – ciężkiego 
(Cierpiałkowska, 2016; Samochowiec, Chęć, Kołodziej, Samochowiec, 2015). 
Podsumowując, twórcy klasyfikacji DSM-5, analizując wyniki badań, wyszli z 
założenia, że podejście kategorialnodymensjonalne trafniej oddaje istotę zaburzenia 
używania alkoholu i prowadzi do mniejszych błędów diagnostycznych (na poziomie diagnozy 
różnicowej i wyjaśniającej) niż wyodrębnianie dwóch jednostek klinicznych, wskazujących 
na odmienność nienormatywnych wzorców picia. Stosowanie podejścia hybrydowego 
powinno ulepszyć proces rozpoznawania kluczowych trudności wynikających z zaburzenia 
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używania alkoholu, które według Jamesa Morrisona (2016) dotyczą różnych sfer 
funkcjonowania jednostki i są związane z głębokością zaburzenia używania alkoholu, czasem 
nadużywania alkoholu, czasem abstynencji, czy ilością wypijanego alkoholu. Wśród nich 
można wyróżnić problemy: osobiste i relacyjne, zawodowe, zdrowotne, a także 
psychologiczne i psychiatryczne, o czym więcej napiszę w kolejnym podrozdziale.     
 
1.3.Cechy temperamentu a nienormatywne używanie alkoholu 
Celem podrozdziału jest syntetyczne przedstawienie znaczenia cech temperamentu w 
badaniach nad przebiegiem, głebokością i konsekwencjami klinicznymi zaburzenia używania 
alkoholu. Cechy i profile temperamentu okazały się istotne w badaniach nad: 1) 
wyodrębnieniem typów osób uzależnionych np. typu uwarunkowanego środowiskowo i 
biologicznie (Cloninger, 1987; Cloninger, Bohman, Sigvardsson, 1981), 2) głębokością i 
konsekwencjami uzależnienia (Poprawa, 2013, 2014) oraz 3) przebiegiem i efektami leczenia 
(Bętkowska-Korpała i in., 2012). Aby ukazać charakterystykę cech temperamentu wśród osób 
o nienormatywnym używaniu alkoholu w podrozdziale wyszczególniono rodzaje i kategorie 
temperamentu charakterystyczne dla danej koncepcji psychologicznej, między innymi dla 
Regulacyjnej Teorii Temperamentu. 
W badaniach nad temperamentem osób nadużywających alkoholu często 
uwzględniane są dwa kwestionariusze, jeden dotyczy Regulacyjnej Teorii Temperamentu 
Jana Strelau (2006, 2008a, 2012a, 2014), drugi to Kwestionariusz Temperamentu i Charakteru 
TCI Claude R. Cloningera (Cloninger, Przybeck, Svrakic, Wetzel, 1994) w polskiej adaptacji 
Elżbiety Hornowskiej (2003). Mniejszą ilość badań przeprowadzono skróconą i pełną wersją 
kwestionariusza temperamentu afektywnego TEMPS-A lub TEMPS-M (Temperament 
Evaluation of Memphis; Akiskal i in., 2005). W ramach Regulacyjnej Teorii Temperamentu 
(RTT) wyodrębniono sześć jego cech, tj. żwawość, perseweratywność, wytrzymałość, 
reaktywność emocjonalną, wrażliwość sensoryczną i aktywność. Zharmonizowana struktura 
temperamentu to układ cech, który pozwala na efektywną regulację (przetwarzanie) 
stymulacji i wysokie zdolności adaptacyjne. Zazwyczaj dotyczy umiarkowanej 
wytrzymałości, niskiej reaktywności emocjonalnej i perseweratywności oraz wysokiej 
aktywności, wrażliwości sensorycznej i żwawości. Niezharmonizowana struktura 
temperamentu to układ cech, który utrudnia efektywną regulację (przetwarzanie) stymulacji i 
przyczynia się do gorszej adaptacji do środowiska. Strukturę tą charakteryzuje niska 
aktywność i niska reaktywność emocjonalna lub wysoka aktywnosć i wysoka reaktywność 
emocjonalna, pozostale cechy mają zróżnicowane nasilenie, dokładniej opisane w rozdziale 
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trzecim. Natomiast Kwestionariusz TCI mierzy takie wymiary temperamentu jak 
poszukiwanie nowości (novelty seeking), unikanie szkody (harm avoidance), uzależnienie od 
nagrody (reward dependence), wytrwałość (persistence) (Cloninger, Przybeck, Svrakic, 
Wetzel, 1994; Hornowska, 2003). Z kolei w ramach kwestionariusza temperamentu 
afektywnego (TEMPS-A, TEMPS-M) wyróżnianych jest pięć typów temperamentu: 
depresyjny (depressive), cyklotymiczny (cyclothymic), hipertymiczny (hyperthymic), drażliwy 
(irritable) i lękowy (anxious) (Akiskal i in., 2005; Vyssoki i in., 2011). 
Poczynając od roli temperamentu w genezie zaburzenia używania alkoholu istotne jest 
zwrócenie uwagi na to jakie cechy temperamentu występują w różnych typach alkoholizmu 
wyszczególnianych w koncepcji Claude R. Cloningera (Cloninger, 1987; Cloninger, Bohman, 
Sigvardsson, 1981), Otto Lescha (Lesch, Dietzel, Musalek, Walter, Zeiler, 1988; Lesch i in., 
1990) lub Roberta Zuckera (Zucker, Ellis, Bingham, Fitzgerald, 1996).2 Alkoholicy typu I 
(uwarunkowanego środowiskowo) zazwyczaj unikają nowości, są bardziej pasywni i mniej 
aktywni, natomiast alkoholicy typu II (uwarunkowanego biologiczne) cechują się większą 
skłonnością do poszukiwania nowości i uzależnienia od nagrody oraz słabszą tendencją do 
unikania szkody (Cierpiałkowska, Chodkiewicz, 2020; Woronowicz, 2009). Drugi typ 
alkoholizmu częściej występuje u mężczyzn (Woronowicz, 2009). W typologii Lescha i w 
typologii Zuckera odrębny typ stanowią alkoholicy o wysokim natężeniu negatywnych 
emocji. Prawdopodobnie cechują się oni wyższym poziomem reaktywności emocjonalnej 
(por. Ledzińska, Zajenkowski, Stolarski, 2013), a ich temperament może być opisywany jako 
lękowy lub depresyjny (Akiskal i in., 2005). Według  badań nad typologią alkoholizmu 
Lescha, wśród alkoholików czwartego typu (mających pierwotne zmiany strukturalne mózgu) 
dominuje temperament depresyjny, lękowy i cyklotymiczny, z kolei drażliwy temperament w 
podobnym stopniu jest obecny we wszystkich typach alkoholików, a hipertymiczny 
najczęściej występuje u alkoholików pierwszego typu (Vyssoki i in., 2011).  
Oprócz typologii alkoholizmu warto wspomnieć o tym, jakie cechy temperamentu 
zwiększają ryzyko nienormatywnego używania alkoholu. Wyższa reaktywność emocjonalna 
lub większe nasilenie emocji negatywnych mogą mieć niebagatelne znaczenie w genezie 
zaburzenia używania alkoholu. Z wcześniejszych badań wynika, że reaktywność emocjonalna 
charakteryzuje osoby, u których występuje ryzyko uzależnienia od alkoholu (Miklewska, 
Miklewska, 2000), drażliwy temperament stanowi predyktor pojawienia się zaburzeń 
                                                 
2 Zgodnie z informacją w podrozdziale 1.2. nie jest zalecane stosowanie terminów „alkoholik” i „alkoholizm” ze 
względu na ich stygmatyzujące znaczenie (Cierpiałkowska, Chodkiewicz, 2020). Zdecydowano o użyciu tych  




używania alkoholu – używania szkodliwego lub uzależnienia (Unseld i in., 2012), a 
temperament cyklotymiczny najsilniej koreluje z wiekiem rozpoczęcia nadużywania alkoholu 
jak i z czasem uzależnienia od alkoholu (Vyssoki i in., 2011). 
Temperament przyczynia się także do zmiany głębokości zaburzenia używania 
alkoholu i ujawniania się konsekwencji nienormatywnego używania alkoholu (Poprawa, 
2013, 2014). Wyniki badań Ryszarda Poprawy (2013) wskazują na istotny wpływ czterech 
cech temperamentu (aktywności, wytrzymałości, reaktywności emocjonalnej i wrażliwości 
sensorycznej) na wyższe zaangażowanie w używanie alkoholu w grupie młodych mężczyzn, 
natomiast w grupie kobiet tylko trzy cechy temperamentu (aktywność, reaktywność 
emocjonalna i wrażliwość sensoryczna) okazały się istotnymi predyktorami większego 
zaangażowania w używanie alkoholu. W grupie młodych mężczyzn cechy temperamentu 
związane z najsilniejszym zaangażowaniem w używanie alkoholu to: 1) wysoka aktywność 
oraz umiarkowana reaktywność emocjonalna, wrażliwość sensoryczna i wytrzymałość, 2) 
niska aktywność, wytrzymałość, wrażliwość sensoryczna oraz dość wysoka reaktywność 
emocjonalna. Ryszard Poprawa (2014) wyszczególnił także dwa główne typy impulsywności 
obecne u mężczyzn zaangażowanych w używanie alkoholu. Typ antysocjalny cechuje się 
wysokim nasileniem poszukiwania nowości, z kolei typ neurotyczny funkcjonuje odmiennie, 
przy niskim poziomie tej cechy temperamentu, ale większym nasileniu negatywnych emocji. 
W efekcie głębokość uzależnienia od alkoholu i wynikające z tego konsekwencje będą się 
różniły w grupie mężczyzn z zaburzeniem używania alkoholu.  
Starsze badania (Aranowska, Brustman, 2004) pokazują różnice między osobami 
uzależnionymi od alkoholu o różnym czasie abstynencji w zakresie nasilenia cech 
temperamentu, w szczególności reaktywności emocjonalnej. W porównaniu do grupy 
kontrolnej osoby uzależnione cechuje wyższa reaktywność emcjonalna, szczególnie gdy czas 
abstynencji był krótszy. Ponadto, osoby uzależnione od alkoholu osiągają wyższe wyniki 
trzech typów temperamentu – depresyjnego, cyklotymicznego i drażliwego (Pacini i in., 
2009). W grupie mężczyzn nadużywających alkoholu, spośród wszystkich cech 
temperamentalnych mierzonych za pomocą kwestionariusza TCI, tylko dwie cechy 
temperamentu, t. j. większa skłonność do poszukiwania nowości i silniejsza tendencja do 
unikania szkód są predyktorem obniżonego zdrowia psychicznego związanego z jakością 
życia (Evren, Dalbudak, Durkaya, Cetin, Evren, 2010). Natomiast silniejsza skłonność do 
poszukiwania nowości i mniejsza wytrwałość w realizacji celów częściej występuje u osób 
upijających się niż u osób pijących w granicach społecznej aprobaty (Gierski i in., 2017) lub u 
osób zdrowych (Milivojevic i in., 2012).  
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Cechy i profile temperamentu są istotne w badaniach nad przebiegiem i efektami 
leczenia osób z zaburzeniem używania alkoholu. Badania nad cechami osobowości wśród 
osób rozpoczynających leczenie wydają się być cenne w kontekście zrozumienia roli ich 
struktury temperamentu. W badaniach Barbary Bętkowskiej-Korpały i współpracowników 
(2012) wyodrębniono dwie grupy osób uzależnionych od alkoholu rozpoczynających 
leczenie. Pierwszą grupę charakteryzuje wysoki poziom neurotyczności i niski poziom 
sumienności, osoby te są skłonne do dalszego nadużywania alkoholu i rozwoju nawrotowości. 
Drugą grupę cechuje umiarkowany poziom różnych cech osobowości oraz niski neurotyzm, 
co zwiększa prawdopodobieństwo efektywnego ukończenia terapii i leczenia.  
Na tle innych zaburzeń psychicznych osoby nadużywające alkoholu charakteryzują się 
większą skłonnością do unikania szkody (Miettunen, Raevuori, 2012) – cechą temperamentu, 
która ma istotne znaczenie w procesie ukończenia bądź przerwania terapii. W badaniach 
zagranicznych (Wennberg, Berglund, Berggren, Balldin, Fahlke, 2016) grupa osób 
uzależnionych od alkoholu (mężczyźni i kobiety), która cechowała się wyższym wskaźnikiem 
unikania szkody nie ukończyła terapii (była to także jedyna cecha temperamentu różnicująca 
grupę osób kończącą i niekończącą terapii). Jan Chodkiewicz (2013a, 2013b) w swoich 
badaniach nad modelem dotyczącym ukończenia terapii wykazał, że wyższa skłonność do 
unikania szkody, ale także wyższa wytrwałość (wymiar temperamentu TCI sugerujący 
zdolność do samodzielnego podtrzymywania aktywności) charakteryzuje grupę mężczyzn 
kończących terapię. Analogicznie, unikanie szkody i poczucie własnej skuteczności częściej 
cechuje grupę osób uzależnionych od alkoholu (249 mężczyzn, 148 kobiet), którzy dłużej 
utrzymują abstynencję oraz kończą terapię, mimo iż wyższy wskaźnik unikania szkody 
obniża zadowolenie ze zdrowia po ukończeniu terapii i leczenia (Chodkiewicz, 2012).  
Wyniki badań wskazują na istotną rolę temperamentu w funkcjonowaniu psychicznym 
osób z zaburzeniem używania alkoholu, jednak nie rozstrzygają jaka struktura temperamentu 
(zharmonizowana czy niezharmonizowana) dominuje wśród osób przejawiających skłonność 
do używania alkoholu. Mając na uwadze opisane wcześniej kryteria zaburzenia używania 
alkoholu i cechy temperamentu dominujące w grupie osób ze skłonnością do 
nienormatywngeo używania alkoholu w kolejnym podrozdziale opiszę jakie są krótkotrwałe i 
długotrwałe konsekwencje używania alkoholu dla zdrowia fizycznego i psychicznego, ze 






1.4. Krótkotrwałe i długotrwałe konsekwencje używania alkoholu  
1.4.1. Współwystępowanie chorób somatycznych i innych zaburzeń psychicznych 
Konsekwencje używania akoholu mają charakter krótkotrwały i długotrwały i są 
związane z powstawaniem i nasilaniem się objawów wielu chorób somatycznych lub 
zaburzeń psychicznych i zachowania. Wpływ alkoholu na organizm przyjmuje charakter 
bezpośredni i pośredni, jednak na poziomie klinicznym nie jest możliwe określenie charakteru 
tego związku przyczynowoskutkowego. Wynika to z faktu, iż etanol bierze udział w szeregu 
różnych procesów biochemicznych, których wzajemne zależności są nadto złożone i 
niemożliwe do uchwycenia w obrazie klinicznym badanego. 
Natomiast z perspektywy klinicznej możliwe jest wyszczególniane trzech głównych 
zależności między zaburzeniem używania alkoholu i innym zaburzeniami psychicznymi lub 
chorobami somatycznymi: 1) w wyniku pierwotnego zaburzenia psychicznego i zachowania 
zwiększa się ryzyko używania alkoholu lub zaburzenie używania alkoholu wynika z powikłań 
rożnych zaburzeń psychicznych (np. depresji, choroby afektywno-dwubiegunowej), 2) w 
przebiegu zaburzeń używania alkoholu (najczęściej jako wynik nałogowego picia lub zespołu 
abstynencyjnego) dochodzi do pojawienia się objawów innych zaburzeń psychicznych i 
zachowania (np. epizodów depresji) oraz do powstawania chorób somatycznych lub ich 
nasilenia, jeśli były obecne na wcześniejszych etapach życia, 3) zaburzenie używania 
alkoholu i inne zaburzenia psychiczne i zachowania oraz choroby somatyczne pojawiają się 
niezależnie (Klimkiewicz i in., 2015a; Woronowicz, 2009). 
Alkohol etylowy doprowadzając do zmian struktury i funkcji komórek zwiększa 
częstotliwość reaktywnych form tlenu, sprzyja niedoborowi witamin (szczególnie tiaminy), 
powstawaniu stresu oksydacyjnego, oraz ułatwia gromadzenie się lipidów w wątrobie. W 
efekcie przyczynia się do zmian w całym organizmie, w szczególności wpływa na rozwój 
chorób układu krążenia (miażdżycy, nadciśnienia tętniczego), układu pokarmowego (stany 
zapalne błon śluzowych, zapalenie trzustki, marskość wątroby), powoduje zmiany 
metabolizmu węglowodanowolipidowego w mięśniach szkieletowych (atrofia mięśni 
szkieletowych), doprowadza do uszkodzenia układu nerwowego (Cierpiałkowska, 2010b; 
Jankowski, Ignatowska-Jankowska, Kumański, Witek, Świergiel, 2013; Woronowicz, 2009). 
Badania przeprowadzone w grupie mężczyzn uzależnionych od alkoholu w przedziale 
wiekowym od 20 do 68 lat pokazują, że choroby somatyczne występują u 39,4% badanych, 
zaburzenia psychiczne u 11,3%, natomiast próby samobójcze pojawiały się aż u 25,4% (Rol, 
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Chodkiewicz, 2015). Spośród wszystkich osób z zaburzeniami psychicznymi i zachowania, aż 
30%  50% nadużywa substancji psychoaktywnych (Woronowicz, 2009).  
Wpływ alkoholu etylowego na układ krążenia jest złożony i niejednoznaczny 
(Roerecke i in., 2018), w niewielkich ilościach alkohol etylowy szczególnie pod postacią wina 
ma oddziaływanie zdrowotne, w nadmiernych ilościach (według jednych z badań od 31g na 
dzień lub > 3 SJA) staje się predyktorem nadciśnienia tętniczego, choroby wieńcowej serca, 
udaru, choroby tętnic obwodowych i kardiomiopatii (Klatsky, 2004; Piano, 2017). 
Obserwacje kliniczne i badania wskazują na wysokie ryzyko nadciśnienia tętniczego wśród 
osób pijących szkodliwie i w nadmiernych ilościach (Gupta, Sajitha, Roy, 2020; Woronowicz, 
2009), jednak wyniki meta-analizy (Roerecke i in., 2018) nie wskazują jednoznacznie na 
związek ilości spożywanego alkoholu z ryzykiem występowania nadciśnienia tętniczego w 
grupie mężczyzn i kobiet. Być może wynika to z faktu, iż spożywanie alkoholu etylowego w 
nadmiernych ilościach stanowi jeden z wielu czynników ryzyka chorób układu krążenia, w 
tym nadciśnienia tętniczego.  
Długotrwałe używanie alkoholu etylowego w bardzo toksyczny sposób oddziałuje na 
strukturę i funkcje wątroby, zmieniając przebieg procesów autoimmunologicznych i 
uszkadzając tkankę wątrobową (Jankowski, Ignatowska-Jankowska, Kumański, Witek, 
Świergiel, 2013), doprowadzając najpierw do stłuszczenia wątroby, a w wyniku dalszego 
picia do zwłóknienia (zapalenia wątroby) i  marskości wątroby – stanu, w którym zmienia się 
metabolizm lipidów, wzrasta stężenie aldehydu octowego i ryzyko niedoborów pokarmowych 
(Woronowicz, 2009). Badania zagraniczne (Askgaard i in., 2017) również wskazują na 
zwiększone ryzyko pojawienia się marskości wątroby w grupie mężczyzn i kobiet 
uzależnionych od alkoholu, niż w grupie osób szkodliwie pijących, przy czym największe 
ryzyko obserwuje się w populacji mężczyzn z zaburzeniem używania alkoholu w wieku od 30 
do 49 roku życia. W populacji polskiej szacuje się, że ostatni etap uszkodzenia wątroby 
dotyczy 1020% osób uzależnionych od alkoholu (Cichoż-Lach, Grzyb, Celiński, Słomka, 
2008). 
Niepożądane działanie alkoholu i jego metabolitów na układ nerwowy powoduje 
szereg zmian strukturalnofunkcjonalnych w różnych obszarach mózgu, o czym napiszę 
więcej w kolejnym rozdziale. W przebiegu zaburzenia używania alkoholu cechującego się 
wysokim nasileniem objawów psychopatologicznych zarysowują się często objawy zespołu 
amnestycznego Korsakowa (organiczny zespół Korsakowa/ psychoza Korsakowa/ zespół 
Korsakowa, Korsakoff syndrome) lub encefalopatii Wernickiego (encefalopatia alkoholowa/ 
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encefalopatia Gayeta-Wernickiego, Wernicke's encephalopathy), której towarzyszą liczne 
objawy neurologiczne, w tym charakterystyczna dla encefalopatii alkoholowej – 
polineuropatia (Węsek, Stankiewicz, Schabowski, 2010). W obu jednostkach chorobowych 
objawy są skutkiem niedoboru witaminy B1 – tiaminy (Bubko, Gruber, Anuszewska, 2015). 
U niektórych osób mogą pojawić się zaburzenia psychotyczne (ostre i rezydualne, z licznymi 
urojeniami, omamami, zaburzeniami nastroju), wśród których wyróżnić można: majaczenie 
alkoholowe, halucynozę Wernickiego, paranoję alkoholową  alkoholowy „zespół Otella” 
(Cierpiałkowska, 2010b).   
Zarówno w publikacjach naukowych jak i w praktyce klinicznej podkreśla się związki 
przyczynowoskutkowe między epizodami depresji a zaburzeniem używania alkoholu. W 
wyniku depresji endogennej zwiększa się ryzyko spożywania alkoholu lub epizody depresji 
pojawiają się w przebiegu zaburzeń używania alkoholu (ibidem; Woronowicz, 2009), ponadto 
stany lękowe i depresyjne doprowadzają do myśli i prób samobójczych (Klimkiewicz, 
Serafin, Wojnar, 2011; Michalska i in., 2015; Rol, Chodkiewicz, 2015). Na podstawie badań 
przeprowadzonych w latach 1994–2005 (Błachut, Badura-Brzoza, Jarząb, Gorczyca, Hese, 
2013) największy odsetek osób nadużywających alkoholu spełniało kryteria organicznego 
zaburzenia osobowości i zaburzeń nastroju, jednak końcowe wnioski z badań wskazują na 
dominację podwójnego rozpoznania – uzależnienia od alkoholu i zaburzeń nastroju pod 
postacią zespołu depresyjnego. Potwierdzenie stanowią również późniejsze badania (Rol, 
Chodkiewicz, 2015), w których akcentowana jest także rola depresji atypowej 
uwarunkowanej wysoką agresywnością skierowaną na zewnątrz i impulsywnością uwagi 
wśród mężczyzn uzależnionych od alkoholu.  
Problematykę zaburzeń psychicznych w populacji osób nadużywających alkoholu 
dopełniają kryteria zaburzeń osobowości oraz organiczne zaburzenia psychiczne. Coraz 
więcej badań (por. Littlefield, Sher, 2016; Morrison, 2016) wskazuje na współzależność 
nieprawidłowego rozwoju osobowości i skłonności do nadużywania substancji 
psychoaktywnych, w tym alkoholu etylowego. Natomiast zaburzenia organiczne 
niewynikające z uzależnienia będą istotnie zakłócać rozpoznanie profilu 
neuropsychologicznego jednostki wynikającego z działania alkoholu etylowego na 
ośrodkowy układ nerwowy. Ze względu na złożony obraz kliniczny zaburzenia używania 
alkoholu pojawia się problem podwójnego rozpoznania, który wynika z różnych 
współzależności na poszczególnych etapach funkcjonowania jednostki. Wynikiem 




1.4.2. Obraz kliniczny funkcji poznawczych i wykonawczych  
Badania sprzed 10 lat nad osobami uzależnionymi od alkoholu wskazują na 
występowanie dysfunkcji neuropsychologicznych, zwłaszcza na obniżenie: funkcji 
wzrokowo-przestrzennych (Beatty, Hames, Blanco, Nixon, Tivis, 1996), funkcji 
wykonawczych w zakresie zdolności rozwiązywania problemów (Beatty, Katzung, Nixon, 
Moreland, 1993), koordynacji wzrokowo-ruchowej (Beatty, Tivis, Stott, Nixon, Parsons, 
2000) oraz zróżnicowane trudności w funkcjonowaniu poznawczym (Fein, Torres, Price, Di 
Sclafani, 2006; Fein, McGillivray, 2007).  
W przebiegu zaburzeń używania alkoholu obniżeniu ulegają różne aspekty funkcji 
wykonawczych, m.in. planowanie, zdolność zmiany strategii działania, elastyczność 
poznawcza. Funkcje wykonawcze obejmują szereg procesów o charakterze intencjonalnym, 
celowym, zorganizowanym i ukierunkowanym na zainicjowanie i efektywne zrealizowanie 
określonego działania (Carpenter, Just, Reichle, 2000; Jodzio, 2012; Koechlin, 2016; Lezak, 
Howieson, Loring, 1995). Krzysztof Jodzio (2008, 2017) wyszczególnia trzy koncepcje 
funkcji wykonawczych: 1) funkcje wykonawcze jako system kontroli, 2) funkcje 
wykonawcze jako system planowania, 3) wieloczynnikowe modele funkcji wykonawczych. 
Natomiast Maria Pąchalska (2007) akcentuje dwie perspektywy opisywania i wyjaśniania 
funkcji wykonawczych, z których jedna to model cybernetyczny, druga to mikrogenetyczna 
teoria objawu, która jest próbą nowego spojrzenia na formowanie się zaburzeń poznawczych. 
W celu opisania obrazu klinicznego poznawczych i wykonawczych zaburzeń stosowane są 
liczne testy neuropsychologiczne, których profil wyników ilustruje zakres trudności w 
funkcjonowaniu psychicznym jednostki. Poniżej przedstawiono przegląd najbardziej 
poprawnych metodologicznie badań, które pokazują: 1) jak wpłynęło używanie alkoholu u 
osób uzależnionych na sprawność funkcji wykonawczych; 2) jak pewne cechy używania np. 
głębokość zaburzenia używania alkoholu czy okres remisji po długotrwałym piciu różnicuje 
profil zaburzeń procesów wykonawczych.     
W literaturze szeroko cytuje się wyniki badań wskazujących na niższą sprawność 
funkcji wykonawczych wśród osób z zaburzeniem używania alkoholu w porównaniu do 
grupy osób zdrowych. Zaobserwowano obniżone wyniki testu Sortowania Kart Wisconsin 
(Fama, Pfefferbaum, Sullivan, 2004; Loeber i in., 2009) angażującego funkcje kontrolujące, 
testu IGT (Iowa Gambling Test) lub alternatywnie – eksperymentu WoF (Wheel-of-Fortune) 
sprawdzających zdolność podejmowania decyzji (Galandra, Crespi, Basso, Canessa, 2020; 
Hildebrandt, Brokate, Hoffmann, Kröger, Eling, 2006; Loeber i in., 2009; Noël, Bechara, 
Dan, Hanak, Verbanck, 2007), testu Stroopa angażującego procesy hamowania reakcji 
30 
 
(Cordovil De Sousa Uva i in., 2010; Uekermann, Channon, Winkel, Schlebusch, Daum,  
2007), testu płynności figuralnej Ruffa (Zinn, Stein, Swartzwelder, 2004) dotyczącego 
ukierunkowanej płynności niewerbalnej lub drugiej części Testu Łączenia Punktów (ibidem; 
Erol, Akyalcin Kirdok, Zorlu, Polat, Mete, 2017) wskazującego na obniżoną sprawność w 
przełączaniu się z jednej strategii na inną i zdolność przeszukiwania wzrokowego (Glass i in., 
2009).  
W badaniach (ibidem) ujawniły się ujemne korelacje między różnymi aspektami 
funkcji wykonawczych a nasileniem zaburzenia używania alkoholu, w szczególności 
widoczne są istotne statystycznie związki między głębokością zaburzenia używania alkoholu 
a wynikiem testu PASAT (Paced Auditory Serial Addition Test) oraz wynikiem testu 
badającego zdolność hamowania reakcji i szybkiego reagowania. Weryfikując wyniki 
uzyskane za pomocą testów neuropsychologicznych sprawdzających poziom funkcji 
wykonawczych można wnioskować o występowaniu zmian w płatach czołowych, jednak 
doniesienia z ostatnich lat wyraźnie akcentują złożoność mózgowej organizacji funkcji 
wykonawczych, z którą związane są sieci neuronalne uwzględniające również inne obszary 
niż płaty czołowe (Jodzio, 2011).  
Poziom sprawności funkcji wykonawczych jest zróżnicowany w grupie osób z 
zaburzeniem używania alkoholu (por. Glass i in., 2009; Le Berre, Fama, Sullivan, 2017). 
Wyniki sugerują, że dłuższy czas abstynencji przyczynia się do przywrócenia sprawności 
funkcji wykonawczych i pamięci epizodycznej (Pitel i in., 2009), potencjalnie również do 
usprawnienia pamięci wzrokowo-przestrzennej (Dawson, Grant, 2000). Z drugiej strony nie 
zachodzi istotna statycznie korelacja między liczbą lat używania alkoholu a wynikami testów 
badających różne aspekty funkcji wykonawczych, natomiast obserwuje się silną korelację 
(r(27) = 0,51; p = 0,008) między ostatnią dawką alkoholu a niewerbalnym abstrakcyjnym 
rozumowaniem (Zinn, Stein, Swartzwelder, 2004).  
W przebiegu zaburzeń używania alkoholu u wielu osób ujawniają się trudności w 
zakresie krótkoterminowej i długoterminowej pamięci wzrokowo-przestrzennej i słuchowo-
werbalnej. Badania pokazują, że osoby nadużywające alkoholu w porównaniu do grupy osób 
zdrowych cechują się obniżoną pamięcią roboczą (Noël, Bechara, Dan, Hanak, Verbanck, 
2007; Schottenbauer, Hommer, Weingartner, 2007), niższym poziomem rozpoznawania oraz 
słabszą sprawnością krótkotrwałego i odroczonego przypominania złożonego materiału 
wzrokowo-przestrzennego (Dawson, Grant, 2000; Fama, Pfefferbaum, Sullivan, 2004) lub 
werbalnego (Fama, Pfefferbaum, Sullivan, 2004). Chociaż w badaniach Helmuta 
Hildebrandta i współpracowników (2004) nie zaobserwowano istotnej różnicy w zakresie 
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pamięci słuchowo-werbalnej wśród osób uzależnionych od alkoholu, wyłączając pacjentów z 
zespołem amnestycznym Korsakowa.   
W badaniach nad pamięcią wzrokowo-przestrzenną i słuchowo-werbalną osób z 
zaburzeniem używania alkoholu weryfikowana jest zdolność zapamiętywania nowego 
materiału (kodowanie), proces uczenia się oraz przypominanie informacji po odroczeniu 
czasowym. Klarowny podział aspektów pamięci słuchowo-werbalnej utworzył Jacobus 
Donders (2008). Stosując analizę konfirmacyjną wyodrębnił cztery czynniki: kodowanie 
(attention span), zdolność uczenia się (learning efficiency), pamięć odroczoną (delayed 
memory) oraz nieprawidłowy proces zapamiętywania (inaccurate memory) z powodu 
licznych błędów perseweracyjnych lub intruzji. Jedne z wielu badań (Fama, Pfefferbaum, 
Sullivan, 2004) wskazują na istotną statystycznie korelację między zdolnością uczenia się 
wzrokowo-przestrzennego i czasem nadużywania alkoholu.  
Niektóre badania (por. Antonucci i in., 2020) przedstawiają ogólny profil 
neuropsychologiczny osób z zaburzeniem używania alkoholu, wskazując na zmiany w 
procesach poznawczych (pamięci, uwagi, organizacji przestrzennej, myślenia logicznego) 
oraz wykonawczych (m.in. planowania, hamowania reakcji, płynnej zmiany strategii 
działania, monitorowania/ kontroli działania). Katherine Stavro, Julie Pelletier i Stéphane 
Potvin (2013) zaprezentowali meta-analizę, w której zostały uwzględnione funkcje 
poznawcze i wykonawcze tj.: ogólny poziom inteligencji, fluencję słowną, szybkość 
przetwarzania informacji, pamięć roboczą, uwagę, zdolność rozwiązywania problemów, 
hamowanie i impulsywne działanie, werbalne i niewerbalne uczenie się, pamięć słuchową i 
wzrokową, zdolności wzrokowo-przestrzenne. Wyodrębniono trzy profile 
neuropsychologiczne osób z zaburzeniem używania alkoholu w zależności od czasu 
abstynencji (I grupa – czas abstynencji do 1 miesiąca, II grupa – od 2 do 12 miesięcy i III 
grupa – powyżej jednego roku), okazało się, że poziom zaburzeń poznawczych utrzymuje się 
we wszystkich grupach, przy czym w grupie I jest on najwyższy. Również w innych 
badaniach zróżnicowany obraz kliniczny poznawczych i wykonawczych zaburzeń 
obserwujemy wśród mężczyzn uzależnionych od alkoholu z minimalną trzytygodniową 
abstynencją (Martelli i in., 2017). W porównaniu do grupy osób zdrowych cechowali się oni 
niższym poziomem funkcji wykonawczych w zakresie płynnej zmiany strategii działania 
(mniejsza liczba kategorii w teście WCST, dłuższy czas w drugiej części testu TMT) oraz 
obniżonymi procesami poznawczymi w zakresie koordynacji wzrokowo-przestrzennej, 




Przytoczone badania stanowią pewien odsetek wielu publikacji wskazujących na 
obniżoną sprawność poznawczą i wykonawczą wśród osób z zaburzeniem używania alkoholu. 
Mniej badań dotyczy wyłącznie grupy mężczyzn z zaburzeniem używania alkoholu, mimo iż 
obserwuje się różnice w neuropsychologicznym funkcjonowaniu kobiet i mężczyzn. Opisany 
obraz kliniczny funkcji poznawczych i wykonawczych jest wynikiem badań nad zjawiskiem 
zaburzenia używania alkoholu jednak bez zbadania zależności mózgowych. Jeśli wyniki 
uzyskane przez osoby z zaburzeniem używania alkoholu okazywały się niższe niż rezultaty 
otrzymane w grupie kontrolnej badacze interpretowali to na ogół jako przejaw zaburzenia 
poznawczego lub wykonawczego. W kolejnym rozdziale przyjrzę się zmianom mózgowym, 





















ROZDZIAŁ 2.  
NEUROPSYCHOLOGICZNY OBRAZ ZABURZENIA UŻYWANIA 
ALKOHOLU 
 
Struktura rozdziału obejmuje trzy kluczowe obszary naukowe. Pierwszy obszar 
dotyczy neurochemicznych i neurobiologicznych procesów i  mechanizmów uaktywniających 
się przy nadmiernym używaniu alkoholu. Drugi obszar to dysfunkcje mózgowe i 
neuropsychologiczne w zaburzeniu używania alkoholu. Trzeci obszar naukowy odnosi się do 
modelu integrującego neuropsychologiczne zmiany w mózgu w zaburzeniu używania 
alkoholu.  
 
2.1.Mechanizmy powstawania objawów w używaniu substancji psychoaktywnych 
Wśród mechanizmów powstawania i utrzymywania się objawów szkodliwego 
używania lub zaburzeń używania substancji psychoaktywnych wyszczególnia się dwa 
podejścia: neurobiologiczne oraz neuropsychologiczne. Poniżej przedstawiono tylko dwa 
mechanizmy powstawania zaburzeń poznawczych i wykonawczych wśród badanych, 
ponieważ wpisują się one w obszar problemów badawczych pracy. Mowa o 
neurochemicznym mechanizmie zaburzenia używania alkoholu etylowego oraz o 
neuropsychologicznych procesach w ujęciu teorii mikrogenetycznej Jasona W. Browna.  
 
2.1.1.Neurochemiczny mechanizm zaburzenia używania alkoholu etylowego 
Dla omówienia neurochemicznego mechanizmu zaburzenia używania alkoholu 
konieczne jest przypomnienie podstawowej wiedzy o metabolizmie alkoholu w organizmie 
wraz z wyszczególnieniem dwóch enzymów biorących udział w redukcji etanolu, czyli 
dehydrogenazy alkoholowej (alcohol dehydrogenase; ADH) oraz dehydrogenazy 
aldehydowej (aldehyde dehydrogenase; ALDH). Dehydrogenaza alkoholowa utlenia alkohol 
etylowy do aldehydu octowego (efektem ubocznym reakcji jest woda), następnie pod 
wpływem dehydrogenazy aldehydowej dochodzi do utlenienia aldehydu octowego do kwasu 
octowego (drugi w szeregu homologicznym kwas karboksylowy), który w końcowym etapie 
rozkłada się na cząsteczki dwutlenku wegla i wody.  
Analizy wyników badań nad przebiegiem procesu metabolizmu doprowadziło 
klinicystów do sformułowania  czterech istotnych zależności między czasem działania etanolu 
a tempem wydalania z organizmu aldehydu octowego (acetaldehydu)  substancji o 
toksyczym działaniu (Cierpiałkowska, Chodkiewicz, 2020; Wilson, Matschinsky, 2020; 
Woronowicz, 2009). Utlenianie etanolu jest nieodwracalne i nieuregulowane, przez co 
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szybkość reakcji chemicznej zależy tylko od lokalnego stężenia i aktywności enzymu ADH 
lub ALDH (Wilson, Matschinsky, 2020). W przypadku krótkotrwałego działania etanolu na 
organizm aktywność dehydrogenzy alkoholowej (ADH) zazwyczaj jest wysoka, natomiast w 
przypadku długotrwałego działania etanolu na organizm aktywność ADH jest niska. 
Niezależnie od czasu działania alkoholu aktywność dehydrogenazy aldehydowej (ALDH) 
może być zróżnicowana.  
Gdy jest krótkie działanie alkoholu (aktywność ADH jest wysoka) oraz aktywność 
ALDH jest wysoka dochodzi wówczas do szybkiej przemiany alkoholu w aldehyd octowy i 
aldehydu octowego w kwas octowy (oraz końcowe produkty – dwutlenek węgla i wodę). W 
efekcie następuje niewielkie zatrucie organizmu, a obraz kliniczny ujawnia łagodne 
odchylenia od normy w ogólnym funkcjonowaniu człowieka. Podobny obraz biochemiczny i 
kliniczny zaobserwowano przy długotrwałym działaniu etanolu na organizm (aktywność 
ADH jest niska oraz aktywność ALDH jest wysoka). Pomimo wolnego rozkładu alkoholu 
etylowego do aldehydu octowego zachodzi szybki rozkład acetaldehydu do kwasu octowego, 
co przyczynia się do niewielkiego zatrucia organizmu. Obraz kliniczny będący wynikiem 
silnego zatrucia organizmu zachodzi wtedy, gdy w organizmie aktywność ALDH jest niska, 
natomiast aktywność ADH jest zróżnicowana (w zależności od czasu działania alkoholu 
etylowego). Oznacza to, że przy krótkim działaniu alkoholu (szybkie utlenienie do 
acetaldehydu) lub przy długim działaniu alkoholu (stopniowe utlenienie do acetaldehydu) 
nastepuje powolny rozkład aldehydu octowego do kwasu octowego i produktów końcowych.  
Na podstawie szeregu badań można wyodrębnić cztery główne drogi chemicznego 
uzależnienia związane ze strukturalnofunkcjonalnymi zmianami mózgu: 1) rozregulowanie 
mezolimbicznego i mezokortykalnego układu dopaminowego, 2) współdziałanie systemu 
serotonergicznego i noradrenergicznego, 3) działanie neuroprzekaźników GABA i 
glutaminianiu, 4) oddziaływanie etanolu na układ opioidowy. Wspomniane możliwości 
oddziaływania etanolu na mózg wynikają z jego właściowości chemicznych i fizycznych. 
Substancja ta łatwo przenika przez barierę krewmózg i uruchamia szereg procesów 
fizycznych, biochemicznych i neurochemicznych, które interpretowe są jako 
pobudzającosedatywne działanie alkoholu (por. Cavallaro, Lavanco, Giammanco, 
Cannizzaro, 2017; Cierpiałkowska, Chodkiewicz, 2020; Wilson, Matschinsky, 2020).  
Podstawowy mechanizm odpowiadający za powstawanie zaburzenia używania 
substancji psychoaktywnych związany jest ze sprawnością lub dysregulacją mezolimbicznego 
i mezokortykalnego układu dopaminowego, w ramach którego kluczową rolę pełni dopamina 
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(DA) (por. Nestler, Self, 2012; Steinhilber, Schubert-Zsilavecz, Roth, 2010) oraz inne 
neuroprzekaźniki – głównie serotnina (5-hydroksytryptamina, 5-HT) i noradrenalina (NA). 
Dopamina jest strukturalnie podobna do adrenaliny i noradrenaliny i wpływa na procesy 
związane z motywacją, kontrolą działania, a także na zdolność do doświadczania 
przyjemności i panowania nad własnymi ruchami. W sytuacji rozregulowania 
mezolimbicznego układu dopaminawego, czyli nieprawidłowego jego działania dochodzi do 
nadmiernego stężenia dopaminy w szczelinie synaptycznej i do wzmożonego aktywowania 
receptorów dopaminowych. W efekcie osoba używająca alkoholu odczuwa pobudzenie i 
przyjemność, które częściowo utrzymują się i zmieniają z powodu równocznesnego działania 
systemów serotonergicznych, noraadrenergicznych, GABA oraz nierównomiernego działania 
dopaminy w różnych obszarach mózgu (por. Kostowski, 2000).   
Wraz z dłuższym czasem nadużywania alkoholu zmniejsza się poziom serotoniny w 
mózgu (Underwood i in., 2018), przy czym na pierwszym etapie używania alkoholu (jeszcze 
na poziomie łagodnego zaburzenia używania alkoholu) poziom serotoniny i noradrenaliny 
wzrasta i przyczynia się do zwiększenia pobudzenia receptorów w strukturach układu 
nagrody. Istotnym elementem układu nagrody jest brzuszny obszar nakrywki (ventral 
tagmental area; VTA), jądro półleżące przegrody (nucelus accumbens; NAcc) oraz kora 
przedczołowa, do której docierają projekcje neuronalne mające swoje zakończenia w 
strukturach VTA i NAcc (Erickson, 2010; Halladay i in., 2020). W zależności od wpływu 
substancji psychoaktywnych na projekcje neuronalne (od VTA i NAcc do kory czołowej) 
obserwuje się różne zaburzenia neuropsychologiczne m.in. obniżenie zdolności hamowania 
reakcji, monitorowania i kontrolowania działania.  
Uzależnienie chemiczne obejmuje dwa główne procesy, związane nie tylko z 
rozpoczęciem przyjmowania alkoholu etylowego (lub innej substancji psychoaktywnej), ale 
także z leczeniem i okresami remisji (Erickson, 2010). Po pierwsze, proces sensytyzacji 
(regulacja w górę) zachodzi, gdy anatgoniści oddziałują na receptory dopaminowe, 
powodując zwiększenie liczby receptorów dopaminowych i wzrost ich wrażliwości na 
działanie dopaminy. Po drugie, proces desensytyzacji (regulacji w dół, tolerancja neuronalna) 
zachodzi, gdy agoniści dopaminy (np. substancje stymulujące) nieustannie pobudzają receptor 
dopaminowy doprowadzając do spadku liczby receptorów i zmniejszenia ich wrażliwości. 
Oba procesy związane z regulacją mezokortykolimbicznego układu dopaminowego 
odpowiadają za utratę kontroli w przyjmowaniu i odstawianiu substancji psychoaktywnych i 
w efekcie przyczyniają się do powstania zróżnicowanego obrazu klinicznego funkcji 
poznawczych, wykonawczych i emocjonalnych (Littlefiled, Sher, 2016).  
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Natomiast to co jest charakterystyczne w ostrym działaniu farmakologicznym 
alkoholu etylowego na ośrodkowy układ nerwowy to aktywowanie receptorów kwasu 
gamma-aminomasłowego typu A (GABAA), hamowanie receptorów glutaminianu (Glu) N-
metylo-D-asparaginowego (NMDA) (Nestler, Self, 2012) oraz uwalnianie opioidów 
peptydowych w brzusznym obszarze nakrywki, jądrze półleżącym przegrody, ciele 
migdałowatym (Koob, 2016). Z aktywacją neurotransmisji gabaergicznej wiąże się 
odczuwanie błogostanu i odprężnia, inaczej niż w przypadku zahamowania neurotransmisji 
glutaminergicznej NMDA (Nestler, Self, 2012). Aktywność glutaminergiczna dostosowuje się 
do przewlekłego rozregulowania metabolizmu glutaminianu w wyniku chronicznego 
działania etanolu w organizmie. Wraz ze zmniejszaniem się stężenia etanolu w organizmie 
(wyczerpywania się w tym zakresie energii w mózgu) dochodzi do nadmiernego pobudzenia 
układu glutaminergicznego, w wyniku czego w dużej mierze nasilają się objawy 
abstynencyjne (Wilson, Matschinsky, 2020). 
W zakresie oddziaływania alkoholu na endogenny układ opioidowy (por. Granholm i 
in., 2017) wyszczególnić można bezpośredni i pośredni wpływ alkoholu etylowego na 
receptory opioidowe. Bezpośredni wpływ alkoholu na receptory opioidowe opisują badacze 
podkreślając znaczenie przewlekłego picia na zmianę receptora kappa (Banks, 2019; Diaz, 
Przybysz, Rouzer, 2018). Twierdzą, że w następstwie przewlekłej ekspozycji na alkohol 
etylowy (oraz inne narkotyki kokainę, opioidy) zmianie ulega receptor kappa (kappa-opioid 
receptor; KOR) do tego stopnia, że dochodzi u jednostki do nasielnia tendencji do reagowania 
negatywnymi emocjami np. dysforią, niepokojem, rozdrażnienieniem charakterstycznym dla 
głębszego (poważniejszego) zaburzenia używania alkoholu.  
W efekcie dochodzi u jednostki do nasielnia tendencji do reagowania negatywnymi 
emocjami np. dysforią, niepokojem, rozdrażnienieniem charakterstycznym dla głębszego 
(poważniejszego) zaburzenia używania alkoholu. Pośredni wpływ alkoholu na receptory 
opioidowe odbywa się dzięki innemu mechanizmowi. Alkohol zwiększa uwalnianie beta-
endorfin i enkefalin, a jego produkt pośredni – aldehyd octowy – wiąże się z katecholaminami 
tworząc alkoloidy działające na receptory opioidowe (Cavallaro, Lavanco, Giammanco, 
Cannizzaro, 2017; Woronowicz, 2009). Wyniki badań na zwierzętach wskazują także na 
zmniejszenie poziomu opioidów w wyniku używania większej ilości alkoholu (Poznanski, 
2017). 
Wnioski płynące z badań i analiz Erica J. Nestlera i Dawida W. Selfa (2012) stanowią 
cenne podsumowanie omawianego podrozdziału. Po pierwsze, specyficzne zmiany w 
zachowaniu osób z zaburzeniem używania alkoholu mają związek ze strukturami mózgu 
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odpowiadzialnymi za motywację, tolerancję na alkohol, pojawienie się objawów 
abstynencyjnych. Po drugie, badania z zakresu chemii, biochemii, farmakoterpii nie wyjaśniły 
roli zmian neurobiologicznych i neurochemicznych w rozwoju procesów sensytyzacji, 
tolerancji, uzależnienia i zespołu abstynencyjnego. Opisany neurochemiczny mechanizm 
zaburzenia używania alkoholu akcentuje najważniejsze zmiany jakie zachodzą w mózgu, nie 
skupia się jednak na neurobiologicznych uwarunkowaniach, które dotyczą regulacji szlaku 
białek G i cAMP w polu brzusznym nakrywki, jądrze półleżącym.   
W kolejnym podrozdziale opisano koncepcję mózgowej organizacji funkcji 
psychicznych, która wyjaśnia neuropsychologiczny mechanizm powstawania objawów w 
używaniu substancji psychoaktywnych. 
 
2.1.2. Neuropsychologiczne procesy w teorii mikrogenetycznej Jasona W. Browna  
Spośród koncepcji organizacji funkcji psychicznych wyszczególnić można dwa 
podejścia dotyczące rozumienia zależności mózg  psychika  zachowanie. Pierwsze 
podejście zapoczątkowane przez Aleksandra Romanowicza Łurię dotyczy podejścia 
holistycznego, które jest kontynuowane w teorii mikrogenetycznej Jasona Waltera Browna. 
Drugie, wywodzi się z rozwoju kognitywizmu i dotyczy podejścia modularnego 
nawiązującego do metafory komputerowej, w którym działanie mózgu porównuje się do 
działania komputera. W projekcie badawczym opisano wyłącznie teorię mikrogenetyczną 
Jasona W. Browna (2013), ponieważ przyjęto ją za podstawę do sformuowania założeń 
projektu badawczego.  
W Polsce krzewicielką i propagatorką teorii jest Maria Pąchalska, która szczegółowo 
wyjaśnia istotę jej głównych założeń oraz zastosowanie zarówno w kontekście pełniejszego 
zrozumienia dysfunkcji mózgu jak i ich wpływu na funkcjonowanie człowieka cierpiącego. 
Koncepcja ta posłużyła się do udoskonalnenia metod rehabilitacji neuropsychologicznej. Aby 
zrozumieć istotę teorii mikrogenetycznej należy wyjaśnić główne pojęcia i założenia leżące u 
jej podstaw. Począwszy od definicji pojęcia mikrogenezy, poprzez mikrogenetyczne ujęcie 
czasu, percepcji, aż po wyjaśnienie czym jest objaw i jak powstaje w procesie mikrogenezy.  
Mikrogeneza dotyczy procesu tworzenia się stanu mózgu oraz umysłu w skali sekund i 
milisekund i stanowi trzeci z kolei proces ewolucyjnorozwojowy poczynając od filogenezy 
(rozwój gatunku w poszczególnych epokach), ontogenezy (rozwój człowieka w kolejnych 
latach życia), aż po mikrogenezę (powstawanie psychiki w chwili obecnej), których przebieg 
uwarunkowany jest czynnikami wewnętrznymi i zewnętrznymi. Rola czasu w zrozumieniu 
psychiki wskazuje na sposób formowania się procesów neuropsychologicznych. W 
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tradycyjnym ujęciu wyszczególniane są trzy odrębne funkcje poznawcze – percepcja, pamięć, 
wyobraźnia, występujące w odrębnych jednostkach czasowych, natomiast uwaga i emocje 
pełnią rolę filtrów dokonujących selekcji reprezentacji utworzonych przez pozostałe procesy 
poznawcze (Brown, 2003; Pąchalska, 2007).  
Czas doświadczany przez człowieka (czas stanu umysłowego) składa się z sekwencji 
chwil, inaczej jest to czas potrzebny do przekazania impulsu (fali aktywizacyjnej) od struktur 
najstarszych ewolucyjnie do struktur najmłodszych ewolucyjnie (od pnia mózgu, poprzez 
układ limbiczny i struktury podkorowe, aż po korę nową). W związku z tym ani pamięć ani 
żadna inna funkcja psychiczna nie stanowią jednorodnej bazy danych, ale są interakcją 
procesów przyspieszenia, spowolnienia lub zahamowania zaniku każdej chwili życia. 
Przejście od jednego stanu umysłowego do drugiego nazywane jest procesem, w ramach 
którego tworzona jest najpierw struktura, a następnie funkcja psychiczna. Takie ujęcie, w 
przeciwieństwie do podejścia modularnego wyjaśnia zmienność objawów pacjenta w czasie 
(Brown, Pąchalska, 2003).  
Bardzo ważne znaczenie w tworzeniu się stanu umysłowego odgrywają procesy 
percepcji i akcji, obecne na każdym poziomie tworzenia się objawu (Brown, 2003; Pąchalska, 
MacQueen, 2005). Zgodnie z piętrowością ośrodkowego układu nerwowego, każdy stan 
umysłowy ma swój początek w strukturach pnia mózgu (I piętro), następnie w układzie 
limbicznym i strukturach podkorowych (II piętro) oraz w korze nowej (III piętro). W pełni 
ukształtowane procesy percepcji są wynikiem zmian jakie zachodzą na każdym piętrze 
ośrodkowego układu nerwowego, sugerując tym samym, że każda wyższa funkcja psychiczna 
zawiera ślady pierwotnych zdolności (Pąchalska, Góral-Półrola, Mueller, Kropotov, 2017). 
Mikrogenetyczna teoria objawu wyjaśnia szczegółowo powstawanie objawów oraz ich 
zmienność u osób z uszkodzeniem mózgu. Istotą jest proces z jakim objawy ulegają zmianie, 
aniżeli ich aktualny stan. Objaw jest definiowany jako fragment zachowania, który oddaje 
określony stan mózgu, przy czym jest to fragment nieoczekiwany, odbiegający od normy 
(Brown, 2003; Pąchalska, 2007). Rodzaj objawu oraz jego dynamika stanowią fundament 
neuropsychologii klinicznej, o czym pisał w swoich licznych pracach Aleksandra 
Romanowicza Łurii (1967, 1969, 1973, 1976). W teorii mikrogenetycznej objaw jest 
rozumiany jako pomost pomiędzy normą, a patologią i jest to fragment niedokończonego 
procesu psychicznego przebiegającego w określonym czasie (Brown, 2018). Uszkodzenie 
mózgu narusza struktury i połączenia neuronalne, w efekcie spowalnia rozwój danego 
odcinka procesu psychicznego. Wyjaśnienie jest możliwe w oparciu o pojęcie piętrowości 
ośrodkowego układu nerwowego, zgodnie z którym możemy dostrzec fazy w sekwencji 
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przejścia od tego co stanowi potencjał/ źródło/ przeszłość/ ogólny sposób funkcjonowania 
jednostki aż do jej stanu aktualnego/teraźniejszego, charakteryzującego się różnorodnością i 
zmiennością w funkcjonowaniu (Brown, 2001, 2018; Pąchalska, MacQueen, 2005).   
Zgodnie z teorią mikrogenetyczną Jasona W. Browna podłoże formowania się objawu 
stanowią procesy morfogenezy, parcelacji oraz heterochronii (Brown, 2001; Pąchalska, 2007). 
Morfogeneza dotyczy procesu rozwoju mózgu, który we wcześniejszych latach życia jest 
ukierunkowany na tworzenie się struktur mózgu, a w późniejszych na powstawanie 
określonego zachowania. Wyodrębnianie się poszczególnych struktur mózgu i ich 
wzajemnych połączeń jest uwarunkowane dwoma współwystępującymi procesami – 
parcelacją i heterochronią. Parcelacja dotyczy neuronalnej reorganizacji na skutek odpadania 
zbędnych komórek i połączeń neuronalnych, ich inhibicji oraz specyfikacji w kolejnych 
fazach rozwoju mózgu. Pojęcie heterochronii wskazuje natomiast na przestrzeń czasową 
procesu parcelacji mózgu, gdzie od tempa rozwoju poszczególnych systemów mózgu zależy 
funkcjonowanie psychiczne jednostki mieszczące się w normie lub patologii.  
 Kształtowanie się zachowania, które jest ściśle związane z rozwojem mózgu, odbywa 
się w jednym, dynamicznym procesie mikrogenetycznym (analogicznie do procesu filogenezy 
i ontogenezy), na który składają się pojęcia objawu, morfogenezy, parcelacji, i heterchronii, 
aniżeli w kilku osobnych procesach jak jest często przedstawiane w podejściu modularnym. 
 
2.2.Dysfunkcje mózgowe i neuropsychologiczne w zaburzeniu używania alkoholu 
Struktura podrozdziału odpowiada pewnej zależności przyczynowoskutkowej jaką 
można dostrzec między obecnością zmian strukturalnofunkcjonalnych w przebiegu 
zaburzenia używania alkoholu a wynikającymi z tego dysfunkcji neuropsychologicznych – 
ruchowych, poznawczych, wykonawczych i emocjonalnych. Zgodnie z celami projektu 
badawczego, w pierwszej kolejności opisane zostaną zmiany strukturalne mózgu, następnie 
rola temperamentu oraz obraz kliniczny funkcji neuropsychologicznych. 
 
2.2.1. Obrazowanie strukturalne i obrazowanie tensora dyfuzji 
Na podstawie danych z literatury można stwierdzić, że dotychczas nie wyodrębniono 
grup mężczyzn z zaburzeniem używania alkoholu pod względem zakresu ich zmian 
strukturalnych w płatach czołowych, ciemieniowych, potylicznych i skroniowych. Ponadto, 
zmniejszenie objętości płatów może być wskaźnikiem zaniku korowego, któremu bardzo 
często towarzyszy zanik podkorowy np. w postaci zwiększonej obętości układu komorowego 
mózgu (por. Mende, 2019). Badania (McEvoy i in., 2018) pokazują, że nadciśnienie tętnicze, 
którego obecność związana jest z używaniem znacznej ilości alkoholu może być istotnym 
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czynnikiem pojawienia się uszkodzeń istoty białej na poziomie makrostruktury i 
mikrostruktury. W tym podrozdziale przybliżę istotę neuroobrazowania mózgu, aby 
dokładniej przyjrzeć się zaburzeniu używania alkoholu z tej perspektywy. Zostanie podjęta 
próba udzielnia odpowiedzi na pytanie, jakie szczególne wyniki badań można uzyskać, aby 
posłużyły się one poznaniu związków między używaniem alkoholu a psychoaptologią 
procesów poznawczych i wykonawczych. 
Metody neuroobrazowe wprowadzone w latach osiemdziesiątych XX wieku mają 
szerokie zastosowanie w diagnostyce chorób układu nerwowego i stały się bardzo istotną 
nieinwazyjną metodą diagnostyczną obok wywiadu i obserwacji klinicznej oraz badania 
neuropsychologicznego. Spośród wielu metod obrazowania wyszczególniamy m.in. 
tomografię komputerową (computer tomography; TK), obrazowanie magnetyczno-
rezonansowe (magnetic resonance imaging; MRI) oraz funkcjonalny rezonans magnetyczny 
(functional magnetic resonance imaging; fMRI). W zależności od zastosowanej metody 
obrazowania otrzymujemy inną wiedzę o wpływie alkoholu na funkcjonowanie mózgu (Kalat, 
2006b). Pierwszą metodą diagnostyczną nadal stosowaną w neuroradiologii jest tomografia 
komputerowa, która wykorzystuje promieniowanie rentgenowskie, choć w ostatnich latach w 
znacznym stopniu nastąpił rozwój technologiczny w obrazowaniu za pomocą rezonansu 
magnetycznego nie tylko 1.5-teslowego, ale już 3-teslowego (Delapaz, 2012; Walecki, 
Furmanek, Bulski, Adamczyk, 2014).  
Obrazowanie metodą czynnościową rezonansu magnetycznego (functional magnetic 
resonance imaging, fMRI) umożliwia ocenę funkcji mózgu zgodnie z paradygmatami badań 
czynnościowych w ramach poszczególnych metod: zblokowanej (block design) lub 
pojedynczej próby (event-related design). W obu metodach wykorzystywana jest technika 
kontrastu zależnego od poziomu utlenowania krwi (blood oxygenation level dependent 
contrast; BOLD). Technika wykorzystuje efekt BOLD, zgodnie z którym pod wpływem 
wykonywania czynności ruchowych, czuciowych, poznawczych lub wykonawczych zmienia 
się aktywność neuronalna (różnica między poziomami sygnałów w stanie spoczynkowym i 
stanie aktywacji) w określonych obszarach mózgu. Aktywność neuronalna powoduje zmiany 
w mózgowym przepływie krwi, metabolizmie tlenu i glukozy oraz doprowadza do wzrostu 
stężenia mleczanów – produktów glikolizy beztlenowej (Delapaz, 2012; Walecki, Furmanek, 
Bulski, Adamczyk, 2014b). W technice BOLD obraz powstaje na skutek detekcji zmian w 
miejscowej objętości, prędkości i saturacji krwi w mózgu, które wynikają z aktywności 
neuronalnej podczas realizacji zadań ruchowych, czuciowych, poznawczych lub 
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wykonawczych. Pomiar zmian metabolicznych jest możliwy dzięki podatności magnetycznej 
deoksyhemoglobiny, której stężenie wzrasta wraz ze zużyciem tlenu we krwi (ibidem). 
W badaniach za pomocą rezonansu magnetycznego (MRI) ogólny mechanizm polega 
na oddziaływaniu pola magnetycznego o natężeniu 1.5 tesla lub coraz częściej 3 tesla (w 
zależności od aparatury) na atomy wodoru cząsteczek wody w organizmie. Pod wpływem 
gradientu pola magnetycznego zachodzi elektroliza cząsteczek wody na kationy wodoru 
(protony atomów wodoru) i aniony hydroksylowe oraz dochodzi do zmiany ułożenia 
protonów z uwagi na ich właściwości spinowe. Powstają w ten sposób mierzalne różnice 
częstotliwości fal rezonansowych protonów w obszarze danej tkanki (Delapaz, 2012). 
Impulsy elektromagnetyczne (o częstotliwości radiowej) rezonansu doprowadzają do 
chwilowego odchylenia osi rotacji protonów – równolegle do linii pola magnetycznego (stan 
niskoenergetyczny) albo prostopadle do pola magnetycznego (stan wysokoenergetyczny).  To 
natężenie pola magnetycznego przy protonach określane jest mianem „częstotliwości 
rezonansu” (ibidem). Po wyłączeniu emisji impulsu (usunięciu pola magnetycznego) protony 
ze stanu wysokoenergetycznego ulegają relaksacji i wracają do stanu równowagi (stan 
niskoenergetyczny) emitując energię elektromagnetyczną, której pomiar odzwierciedla obraz 
mózgu wraz ze strukturami anatomicznymi nawet o średnicy poniżej jednego milimetra 
(Kalat, 2006a). Wskaźnikami środowiska biochemicznego tkanek mózgu jest częstotliwość i 
wielkość sygnału emitowanego przez protony w wielokanałowej cewce oraz dwie stałe czasu 
relaksacji specyficzne dla danej tkanki, które odpowiadają za powstawanie obrazów MRI 
(map intensywności sygnału otrzymanego z tkanki): obrazów T1-zależnych, T2-zależnych 
oraz FLAIR. Ogólny mechanizm powstawania obrazów rezonansu magnetycznego jest 
punktem wyjścia do analizy różnych technik obrazowania mózgu, w tym obrazowania 
dyfuzyjnego.  
W ramach analizy danych uzyskanych z obrazowania strukturalnego mózgu 
uwzględniane są obrazy MRI, których charakterystykę przedstawiono w  kolejnych akapitach 
(Delapaz, 2012).  
Obrazy T1-zależne (T1-weighted sequences) zależą od stałej czasowej T1 (5001200 
ms) stanowiącej miarę odsetka protonów atomów wodoru, które wracają do stanu 
niskoenergetycznego.  Obrazy powstają przy krótkim czasie repetycji i krótkim czasie echa, 
dzięki temu są przydatne do oceny neuroanatomicznej danego obszaru, gdzie płyn mózgowo-
rdzeniowy i uszkodzenia są widoczne jako obszary ciemne (niski sygnał), natomiast tłuszcz i 
krwotoki jako obszary jasne (wysoki sygnał).  
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Obrazy T2-zależne (T2-weighted sequences) zależą od stałej czasowej T2 (40100 
ms), która stanowi miarę zaniku wektora magnetycznego (ustawianie się protonów 
prostopadle lub równolegle) podczas interakcji protonów atomów wodoru, gdy przechodzą w 
stan relaksacji. Obrazy są uzyskiwane przy długim czasie repetycji i długim czasie echa, 
przydatne do oceny ogniskowych uszkodzeń danego obszaru, gdzie płyn mózgowo-
rdzeniowy i uszkodzenia są widoczne jako obszary jasne (wysoki sygnał), natomiast krwotoki 
w fazie podostrej jako obszary ciemne (niski sygnał).  
Obrazy FLAIR (fluid-attenuated inversion recovery) zależą od stałej czasowej T2, 
jednak przy wprowadzeniu modyfikacji (dodanie 180-stopniowego impulsu inwersji), celem 
powstania sekwencji impulsowej. Są to obrazy T2-zależne, w których płyn mózgowo-
rdzeniowy jest widoczny jako obszar ciemny (niski sygnał), uszkodzenia są widoczne jako 
obszar jasny (wysoki sygnał), z tego względu są bardziej czułe na wykrywanie zmian 
ogniskowych i naczyniopochodnych. 
Obrazy T1-zależne oraz T2-zależne są wynikiem przekazania nadmiaru energii z 
układu spinów jąder wodoru do otoczenia w trakcie powrotu układu spinów jądrowych ze 
stanu wzbudzonego (wysokoenergetycznego) do stanu równowagi (stanu podstawowego 
zgodnego z rozkładem Boltzmanna) po usunięciu pola magnetycznego (Gonet, 2016). 
Opisywane zjawisko jest określane mianem relaksacji, która w przypadku powstawania 
obrazów T1-zależnych dotyczy czasu relaksacji podłużnej – oddziaływanie spin-sieć, dla 
obrazów T2-zależnych dotyczy czasu relaksacji poprzecznej – oddziaływanie spin-spin 
(ibidem). Wiele czynników wpływa na jakość uzyskiwanych obrazów za pomocą rezonansu 
magnetycznego, które są szczegółowo opisywane i uwzględniane w protokołach badania 
MRI.  
Analiza obrazów T1-zależnych, T2-zależnych lub FLAIR jest kluczowa do oceny 
zaników korowych i podkorowych mózgu (Gołębiowski, 2014a). Zanik struktur korowych i 
podkorowych jest oceniany na podstawie parametrów liniowych lub w oparciu o pomiary 
wolumetryczne (najbardziej dokładne). Wśród parametrów liniowych wyszczególniane są 
m.in. szerokość komory trzeciej, wymiar międzyhakowy, pomiar bocznej części szczeliny 
poprzecznej, pomiar kątowy szerokości rogu skroniowego, minimalna szerokość 
przyśrodkowej części płata skroniowego, wskaźnik komorowo-czaszkowy Evansa, wskaźnik 
czaszkowo-komorowy Schiersmanna (ibidem). Wielu badaczy wnioskuje o zmianach 
strukturalnych mózgu osób z zaburzeniem używania alkoholu analizując objętość płatów 
mózgu lub struktur podkorowych (stosuje pomiary wolumetryczne) bez uwzględnienia 
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parametrów liniowych (por. Chanraud i in., 2007; Moselhy, Georgiou, Kahn, 2001; Sullivan, 
2017; Zois i in., 2017). 
Ocena zmian mikrostrukturalnych mózgu jest mniej popularną oceną dysfunkcji 
mózgowych, które są obecne w przebiegu zaburzenia używania alkoholu. Coraz częściej 
jednak można przyjrzeć się badaniom uwzględniającym główne parametry obrazowania 
tensora dyfuzji, które pozwalają uzyskać informacje o dyfuzyjności włókien istoty białej.  
Obrazowanie zależne od dyfuzji (diffusion-weighted imaging; DWI) opiera się na 
modelu teoretycznym, w którym uwzględniane jest zjawisko dyfuzji polegające na 
samorzutnym i swobodnym (zgodnym z ruchami Browna) mieszaniu się substancji w danym 
układzie na skutek zetknięcia się ze sobą atomów i cząsteczek. Dyfuzja dotyczy ośrodków 
izotropowych, których właściwości fizyczne (np. współczynnik dyfuzji) są niezależne od 
miejsca i kierunku. Obraz DWI uzyskuje się za pomocą gradientów osi x, y, z czułych na 
dyfuzję w tkankach układu nerwowego, natomiast przy uwzględnieniu dodatkowych osi 
(większej liczby kierunków) otrzymuje się obrazy tensora dyfuzji, celem obliczenia 
anizotropii protonów wody w istocie białej (Delapaz, 2012).  
W obrazowaniu tensora dyfuzji (diffusion tensor imaging; DTI) wykorzystywany jest 
fizykochemiczny mechanizm dotyczący dyfuzyjnej anizotropii ośrodkowego układu 
nerwowego, dzięki czemu możliwa jest detekcja zmian anatomicznych istoty białej 
(Cichocka, 2015). W tkankach mózgu, za wyjątkiem płynu mózgowo-rdzeniowego, 
przeważają ośrodki anizotropowe charakteryzujące się obecnością błon ograniczających 
proces dyfuzji. Właściwości fizyczne ośrodka są zależne od miejsca i kierunku dyfuzji, stąd 
też w celu obliczenia współczynników dyfuzji i anizotropii uwzględniono pojęcie tensora –
obiektu matematycznego, geometrycznego, będącego uogólnieniem wektora niezależnego od 
układu współrzędnych (Walecki, Furmanek, Bulski, Adamczyk, 2014). Różnica między DTI, 
a DWI wynika z faktu, że wielkość zmiany sygnału w sekwencji obrazowania dyfuzyjnego 
jest zależna nie tylko od zjawiska dyfuzji, które leży u podstaw modelu teoretycznego, ale 
również od właściwości biochemicznych tkanek m.in. perfuzji i mikrokrążenia w 
biostrukturach układu nerwowego (Cichocka, 2015).  
W celu interpretacji wyników obrazowania tensora dyfuzji wyznaczane są obrazy/ 
mapy i komplementarne do nich współczynniki: 1) rzeczywisty współczynnik dyfuzyjności 
(apparent diffusion coefficient; ADC) obliczony na podstawie minimum dwóch sekwencji o 
wartościach b (współczynników dyfuzji), gdzie tkanki o małej dyfuzji są widoczne jako 
ciemniejsze, tkanki o dużej dyfuzji jako obszary jasne; 2) średnia miara dyfuzyjności (mean 
diffusion coefficient; MD), która dotyczy ogólnej dyfuzyjności w danym punkcie przestrzeni 
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bez uwzględnienia informacji o zróżnicowaniu dyfuzji w zależności od kierunku; jest to 
wielkość skalarna i przyjmuje wartości bliskie zeru dla istoty białej oraz wartości zbliżone do 
jedności dla płynu mózgowo-rdzeniowego; 3) anizotropia frakcjonowana (fractional 
anisotropy; FA) ukazuje wartość odchylenia dyfuzji od wzorca izotropowego (wielkość 
skalarna, w przedziale od zera do jeden), gdzie obniżone wartości wskazują na zmiany 
patologiczne (m.in. obecność guzów, zmian ogniskowych, demielinizacyjnych, otępiennych), 
a ponadto wartość „0” jest prawidłowa dla płynu mózgowo-rdzeniowego (zachodzi dyfuzja 
sferyczna), wartość „0,1” dla istoty szarej oraz wartość „0,4” dla prawidłowej istoty białej 
(zachodzi dyfuzja niesferyczna), która stanowi wysoce anizotropową biostrukturę (Cichocka, 
2015; Delapaz, 2012; Walecki, Furmanek, Bulski, Adamczyk, 2014; Walecki, Kluczewska, 
2014). 
Ocena zmian mikrostrukturalnych mózgu możliwa jest dzięki zastosowaniu 
traktografii (rekonstrukcji włókien nerwowych przy użyciu algorytmów np. kreślenia toru 
włókien) probabilistycznej lub deterministycznej (Walecki, Kluczewska, 2014). W niniejszym 
badaniu nie przeprowadzono matod traktografii deterministycznej, skupiono się wyłącznie na 
ocenie współczynników mikrostruktury wybranych włókien istoty białej, do których należą: 
pęczek podłużny górny (włókna łączące obszary czołowe, ciemieniowe, skroniowe i 
potyliczne), pęczek podłużny dolny (włókna skroniowo-potyliczne), pęczek czołowo-
potyliczny dolny oraz pęczek hakowy (haczykowaty, skroniowo-czołowy). Ten ostatni łączy 
zakręt przyhipokampowy z korą zakrętów oczodołowych płata czołowego (Orrison, Walecki, 
2018).  
Wspomniane w poprzednim akapicie główne korowe pęczki kojarzeniowe pełnią 
ważną rolę w przebiegu różnych procesów psychicznych, stąd też zmiany demielinizacyjne w 
obrębie tych pęczków doprowadzają do charakterystycznych symptomów – zaburzeń 
pamięci, czy zaburzeń ekspresji emocjonalnej (Felten, O'Banion, Maida, 2015a). Wśród osób 
z zaburzeniem używania alkoholu obserwuje się patologiczne zmiany mikrostrukturalne. O 
zmianach wnioskujemy na podstawie niższej wartości współczynnika anizotropii 
frakcjonowanej lub wyższej wartości średniej dyfuzyjności włókien istoty białej w 
porównaniu od grupy kontrolnej (por. Hampton, Hanik, Olson, 2019; Monnig i in., 2014, 
2015; Pfefferbaum i in., 2014; Zahr, 2014). Natomiast wyniki badań Nabi Zorlu i 
współpracowników (2014) wskazują na brak istotnej różnicy między grupą kontrolną a 
osobami z zaburzeniem używania alkoholu o dłuższym czasie abstynencji (minimum sześć 
miesięcy) w zakresie wartości współczynnika anizotropii frakcjonowanej analizowanych 
włókien istoty białej. Natomiast zaobserwowano u nich wzrost radialnej i aksialnej 
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dyfuzyjności mikrostruktury istoty białej płatów czołowych, ciemieniowych i skroniowych. 
Ponadto, wyniki traktografii deterministycznej pozwalają na ocenę jakości wielu połączeń 
mózgowych determinujących określony okraz kliniczny funkcji neuropsychologicznych 
badanych osób. Jest to jednak temat na inny zakres problematyki badawczej.  
Opisane metody neuroobrazowania mózgu są powszechnie stosowane nie tylko do 
oceny zmian mózgu osób zaburzeniem używania alkoholu. Sposób uzyskiwania obrazów 
MRI oraz metody ich analizy są uniwersalne i mają szerokie zastowanie w diagnostyce i 
leczeniu różnych chorób układu nerwowego oraz chorób innych układów somatycznych lub 
zaburzeń psychicznych i zachowania, którym towarzyszą dysfunkcje mózgowe.   
 
2.2.2. Charakterystyka zmian strukturalnych mózgu 
W niniejszym badaniu ważne jest rozpoznanie i opisanie kluczowych zmian 
makrostrukturalnych i mikrostrukturalnych mózgu, które zachodzą w przebiegu zaburzenia 
używania alkoholu. W pierwszej kolejności skoncentrowano się na zmianach 
makrostrukturalnych obejmujących objętość mózgowia (istoty białej, istoty szarej, płynu 
mózgowo-rdzeniowego), kory nowej (płatów czołowych, skroniowych, ciemieniowych i 
potylicznych), hipokampa i układu komorowego (komór bocznych, komory trzeciej i komory 
czwartej). Następnie opisano hiperintensywne ogniska istoty białej zlokalizowane w różnych 
miejscach mózgowia oraz omówiono najważniejsze zmiany mikrostrukturalne mózgu. 
Ponieważ wiele badań wskazuje na ważną rolę objętości płatów czołowych w kształtowaniu 
obrazu klinicznego funkcji neuropsychologicznych osób zaburzeniem używania alkoholu 
(por. Fama i in., 2019; Nowaczyk, Cierpiałkowska, 2019) na rycinie 2.1 zaprezentowano 








Rycina 2.1. Przekrój strzałkowy mózgu badanego zarejestrowany do przestrzeni strukturalnego atlasu 
MNI152 z wyszczególnionymi strukturami płatów czołowych (dane pochodzą z 3T skaneru MRI, 
procedura uzyskania danych opisana w rozdziale trzecim).  
Źródło. Badania własne. 
 
Zazwyczaj mniejsza objętość płatów czołowych lub ich poszczególnych struktur 
wyszczególnionych na rycinie 2.1. jest wynikiem bezpośredniego lub pośredniego działania 
alkoholu na ośrodkowy układ nerwowy, chociaż zmianom w płatach czołowych towarzyszą 
zmiany funkcjonalne mózgu oraz zmiany strukturalne w innych obszarach mózgu. 
 Już we wcześniejszych badaniach (Chanraud i in., 2007) zaobserwowano, że osoby z 
zaburzeniem używania alkoholu (o czasie uzależnienia około ośmiu lat i czasie abstynencji 
sześć miesięcy) mają mniejszą objętość istoty szarej w grzbietowo-bocznej części płata 
czołowego (powyżej 20%) i ciemieniowego obu półkul oraz mniejszą objętość istoty białej w 
korze przedczołowej prawej i lewej półkuli i w zakrętach czołowych lewej półkuli. Wśród 
osób z zaburzeniem używania alkoholu (czas nadużywania alkoholu około jedenastu lat, czas 
abstynencji około jedenaście dni) stwierdzono mniejszą objętość kory przedczołowej, 
przedniego zakrętu obręczy, wyspy oraz większą objętość płynu mózgowo-rdzeniowego (Zois 
i in., 2017).  
Jednak przeglądając różne doniesienia z literatury można zauważyć, że wyniki badań 
często są niejednoznaczne. W najnowszych badaniach podłużnych Michaela J. Firbanka i 
współpracowników (2020) nie zaobserwowano u 40–60-latków wpływu używania alkoholu 
na zmiany objętości kory mózgu i hipokampa. Natomiast analizy innych badaczy 
(Guggenmos i in., 2017) wskazują na zmniejszenie objętości w obszarach czołowych 
(szczególnie w korze zakrętu obręczy, zakrętu czołowego środkowego), przedniej części 
płatów skroniowych oraz móżdżku. Według autorów wpływ alkoholu na układ nerwowy 
przyspiesza proces starzenia się mózgu w grupie osób powyżej 30 roku życia. Elisabeth H. 
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Lange ze współpracownikami (2017) wskazują z kolei na liniowy związek między większą 
intensywnością używania alkoholu (wyższy wynik AUDIT-C), a zmianami strukturalnymi 
mózgu w zakresie: cieńszej kory środkowej i grzbietowo-bocznej części okolic ciemieniowo-
potylicznych oraz większej objętości lewej komory bocznej. Do podobnych wniosków doszli 
badacze z Indii (Sandhu, Nagrale, 2020) sugerując obecność zaniku kory mózgu i 
zwiększenia się objętości układu komorowego w grupie osób z zaburzeniem używania 
alkoholu.     
Anatomia układu komorowego mówi nam o położeniu komór bocznych względem 
głowy i trzonu jądra ogoniastego oraz o umiejscowieniu wąskiej komory trzeciej prowadzącj 
przez wodociąg Sylwiusza do komory czwartej rozciągającej się wzdłuż mostu i rdzenia 
przedłużonego. Leżący wewnątrz komór splot naczyniówkowy wytwarza płyn mózgowo-
rdzeniowy, który przepływa przez komory boczne i otwór Monro do komory trzeciej, 
wodociągu mózgu i komory czwartej (Felten, O'Banion, Maida, 2015b; Jhaveri, 2019b). 
Wzrost objętości układu komorowego u osób nadużywających alkoholu wskazuje na 
wodogłowie lub zanik podkorowy (niekiedy korowopodkorowy) – zmniejszanie się 
objętości struktur jądra ogoniastego, skorupy, wzgórza (Kim, Shim, Kim, Baek, 2020), 
hipokampa (ibidem; Sandhu, Nagrale, 2020).  
Wyniki Kayle S. Sawyer i współpracowników (2020) wskazują na zmniejszoną 
objętość hipokampa w polu cytoarchitektonicznym CA1  sektor Sommera (por. Fix, 1997). 
Z ich publikacji (Sawyer i in., 2020) wynika, że objętość pola CA1 hipokampa zwiększa się 
wraz z długością okresu trzeźwienia wyłącznie w grupie mężczyzn z zaburzeniem używania 
alkoholu. Ponadto, atrofia hipokampa prawej i lewej półkuli częściej występuje wśród 
mężczyzn, u których występuje ryzyko uzależnienia od alkoholu niż w grupie kobiet 
(Topiwala i in., 2017). W starszych badaniach (Laakso, 2000) porównywno objętość 
hipokampa w dwóch grupach osób z zaburzeniem używania alkoholu odpowiadającym dwóm 
typom klasyfikacji Clonningera. Badani reprezentujący typ I alkoholizmu cechują się 
nieznacznie mniejszą objętością hipokampa w zależności od wieku i czasu uzależnienia; 
ponadto w obu grupach (typach alkoholizmu) obserwuje zmniejszoną objętość prawej części 
hipokampa w porównaniu do grupy kontrolnej.   
Wśród osób nadużywających alkoholu mogą pojawić się hiperintensywne ogniska 
istoty białej zlokalizowane w różnych obszarach mózgu będące efektem chorób 
naczyniowych (szczególnie nadciśnienia tętnicznego), zmian pourazowych lub poudarowych. 
W przewlekłej encefalopatii nadciśnieniowej widoczne są hiperintensywne obszary rozsiane 
między innymi w okołokomorowej istocie białej (Jhaveri, Provenzale, 2019). Ważne badania 
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wskazują na związek między objętością uszkodzeń istoty białej (white matter lesion; WML) a 
intensywnością używania alkoholu, jednak głównym czynnikiem warunkującym tą zależność 
jest obecność nadciśnienia tętnicznego w grupie mężczyzn nadużywających alkohol, co 
pośrednio potwierdza pochodzenie tego rodzaju zmian mózgu (McEvoy i in., 2018). 
Uszkodzenia istoty białej mogą być wynikiem zarówno nadużywania alkoholu, jak i starszego 
wieku, a ponadto nie jest zalecane przewidywanie na ich podstawie obrazu klinicznego 
funkcji poznawczych (Jhaveri, Harder, 2019). 
Zaawansowane metody analizy danych takie jak traktografia deterministyczna i 
probabilistyczna pozwalają na ocenę zmian mikrostrukturalnych mózgu w postaci 
wizualizacji włókien istoty białej i obliczenia wartości współczynników anizotropii 
frakcjonowanej, średniej dyfuzyjności lub innych. Na rycinie 2.2. przedstawiono główne 




Rycina 2.2. Przekrój strzałkowy mózgu w przestrzeni strukturalnego atlasu MNI152 z uśrednionymi 
głównymi korowymi pęczkami istoty białej (dane pochodzą z 3T skaneru MRI, procedura uzyskania 
danych opisana w rozdziale trzecim). 
Źródło. Badania własne. 
 
Wyniki meta-analizy dotyczącej mikrostrukturalnych zmian w płatach czołowych i 
ciele modzelowatym wśród osób z zaburzeniem używania alkoholu wskazują na niższą 
wartość standaryzowanej średniej różnicy (standardized mean difference; SMD) i wysoką 
heterogeniczność współczynników anizotropii frakcjonowanej włókien istoty białej łączących 
obszary czołowe aniżeli włókien istoty białej części przedniej ciała modzelowatego (por. 
Nowaczyk, 2019).  
Ponadto, w grupie osób o dłuższym czasie i większej intensywności używania 
alkoholu odnotowano niższe współczynniki anizotropii frakcjonowanej ciała modzelowatego 
i zakrętu obręczy (Monnig i in., 2015; Pfefferbaum i in., 2014), we wcześniejszych badaniach 
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 kory oczodołowo-czołowej (Harris i in., 2008). Natomiast w grupie osób o dłuższym czasie 
abstynencji (około dwadzieścia siedem miesięcy) wyższe współczynniki średniej 
dyfuzyjności dotyczą płata czołowego, ciemieniowego i skroniowego (Zorlu i in., 2014). W 
przebiegu zaburzenia używania alkoholu istotnie niższe współczynniki anizotropii 
frakcjonowanej są obecne w uszkodzonych strukturach podkorowych  hipokampie, skorupie 
(Kim, Shim, Kim, Baek, 2020). W grupie mężczyzn z zaburzeniem używania alkoholu ilość 
używanego alkoholu w ciągu czternastu dni jest istotnym determinatem niższej anizotropii 
frakcjonowanej pęczka czołowo-potylicznego (inferior fronto-occipital fasciculus; IFOF) oraz 
kleszczy mniejszych (forceps minor), pęczka hakowego (uncinate fasciculus; UF), pęczka 
podłużnego górnego (superior longitudinal fasciculus; SLF) i dolnego (inferior longitudinal 
fasciculus; ILF), promienistości przedniej wzgórza (anterior thalamic radiation; ATR), ciała 
modzelowatego oraz wyspy (McEvoy i in., 2018). 
Podsumowując niniejszy podrozdział pragnę przybliżyć wyniki badania, które 
ilustrują makrostrukturalne różnice w korze mózgowej dwóch grup z zaburzeniem używania 
alkoholu. Jedne z badań przeprowadzone na niewielkiej grupie kobiet i mężczyzn (Mashhoon 
i in., 2014) wskazują na istotne statystycznie różnice między dwiema grupami badanych – 
grupy o umiarkowanym używaniu alkoholu (light drinkers; LD) i grupy o intensywnym 
używaniu alkoholu (binge drinkers; BD) w zakresie zmian strukturalnych mózgu. Grubość 
kory mózgowej środkowej części przedniego zakrętu obręczy prawej półkuli (right middle 
anterior cingulate cortex; mid-ACC) i grzbietowej części tylnego zakrętu obręczy lewej 
półkuli (left dorsal posterior cingulate gyrus; dPCC) okazała się istotnie mniejsza w grupie 
osób intensywnie używających alkoholu. 
W kolejnym podrozdziale przedstawię aktualne dane dotyczące moderującego 
znaczenia temperamentu na zmiany strukturalne mózgu i obraz kliniczny funkcji 
neuropsychologicznych starając się udzielić odpowiedzi czy temperament może pełnić rolę 
moderatora tych zmian.   
 
2.2.3. Wpływ temperamentu na relację mózg   poznanie 
W niniejszym podrozdziale wyszczególniono dwie perspektywy relacji mózg  
poznanie. Pierwsza dotyczy zależności między cechami temperamentu a dysregulacją 
emocjonalną i ich potencjalnym wpływem na możliwości poznawcze. Moim zamiarem jest 
ukazanie znaczenia struktury i cech temperamentu w  kontekście regulacji emocjonalnej, 
która może implikować zróżnicowany poziom sprawności funkcji poznawczych. Druga 
perspektywa dotyczy ukazania zależności między temperamentem i poalkoholowymi 
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zmianami mózgu oraz obrazem klinicznym funkcji neuropsychologicznych wśród osób z 
zaburzeniem używania alkoholu.  
Regulacyjna teoria temperamentu Jana Strelau (2006, 2008a, 2012a, 2014) szerzej 
opisana w rozdziale pierwszym oraz w rozdziale trzecim opisuje jaka konfiguracja cech 
temperamentu występuje w zharmonizowanej i niezharmonizowanej strukturze 
temperamentu. W świetle problemu badawczego dotyczącego moderującej roli struktury 
temperamentu relacji mózg  poznanie, w niniejszym podrozdziale przedstawiono związki 
między cechami temperamentu i aktywacją sieci neuronalnych lub objętością struktur 
mózgowych, które z czasem podlegają określonym zmianom oraz zaprezentowano związki 
między cechami temperamentu i sprawnością procesów poznawczych i wykonawczych. 
Poszukiwano jednak takich wyników badań, w których temperament pełni rolę moderatora 
różnych procesów mózgowych i neuropsychologicznych. 
W przebiegu zaburzenia używania alkoholu bardzo często pojawiają się zaburzenia 
emocjonalne o różnym spektrum, nasileniu i częstości występowania. Ich patomechanizm 
zależy od wielu czynników, występujących niezależnie lub nakładających się w danych 
okresach życia jednostki. Najczęściej są to uwarunkowania temperamentalne, dezadaptacyjne 
sposoby radzenia sobie z emocjami w kształtowaniu się nieprawidłowego wzorca 
osobowości, brak wsparcia i szacunku w najbliższej rodzinie (chłód i niedostępność), aż po 
dysfunkcję ośrodkowego układu nerwowego – pierwotną i/lub wtórną.  
Pojęcie dysregulacji emocjonalnej ma wymiar ponadparadygmatyczny i odnosi się do 
całego procesu emocjonalnego – strukturalnego i procesualnego, dezadaptacyjnych strategii 
radzenia sobie oraz ich konsekwencji (Górska, 2013). W koncepcji Marsha M. Linehan 
(1993) dysregulacja emocjonalna wynika z uwarunkowań biologicznych oraz społecznych i 
istotnie wpływa na sposób reagowania emocjonalnego, poznawczego i zachowania osób z 
niektórymi zaburzeniami osobowości. Wśród uwarunkowań biologicznych wyszczególniana 
jest niezharmonizowana postać temperamentu (z tendencją do przestymulowania się lub 
niedostymulowania się) stanowiąca temperamentalny czynnik ryzyka dysregulacji 
emocjonalnej (Górska, 2006). Warto przytoczyć również słowa Jana Strelaua (2012a, 2012b), 
który integrując wiedzę o temperamencie wskazał na jego neuronalne i biochemiczne korelaty 
wyszczególniane przede wszystkim w typologii pawłowskiej i neopawłowskiej, w kontekście 
różnic indywidualnych w reaktywności i samoregulacji, w neuropsychologicznym modelu 




Według Anny Herzyk (2003) temperament dotyczy podstawowego poziomu regulacji 
emocji, za który odpowiadają struktury pnia mózgu i ich neuronalne połączenia ze 
strukturami podkorowymi i korowymi. Jak zaznacza Jan Strelau (2012c) przez wiele lat 
zmian biologicznych dopatrywano się w strukturach pnia mózgu, układu limbicznego, 
wzgórza i zwojów podstawy mózgu, jednak żadne zmiany strukturalno-funkcjonalne mózgu 
ani regulacje i dysregulacje systemów neurochemicznych (szczególnie dotyczących 
serotoniny, noradrenaliny, dopaminy) nie są specyficzne dla poszczególnych cech 
temperamentu i ich konfiguracji. Te same obszary mózgowe i właściwości neurochemiczne 
mogą ulegać aktywacji i dezaktywacji pod wpływem różnych czynników temperamentalnych 
lub pozostawać w związku z różnymi cechami temperamentu. Taka perspektywa bliska jest 
również mikrogenetycznej analizie zjawisk psychicznych opisywanych przez Jasona W. 
Browna (Brown, 2003).  
Od wielu lat analizuje się także związki bezpośrednie i pośrednie między cechami 
temperamentu a całym spektrum procesów psychicznych, takich jak procesy poznawcze, 
emocjonalne, motywacyjne i wykonawcze. W ostatniej publikacji Strelau (2014) podjął próbę 
pokazania różnych zależności między obecnością temperamentu zrównoważonego i 
niezrównoważonego na przebieg i sprawność procesów emocjonalnych i poznawczych.  W 
pracy doktorskiej struktura temperamentu jest uwzględniana jako moderator relacji mózg  
poznanie. Rola moderatora nie jest przypadkowa, bowiem już Strelau (2012d) opisywał 
temperament jako moderator zjawisk związanych ze stresem, czyli jako warunek 
poprzedzający wystąpienie zmian w zjawisku, na które wpływa. Mimo iż stres jest 
specyficznym zjawiskiem, w którym temperament odgrywa zasadniczą rolę, założono, że 
temperament może istotnie oddziaływać na funkcje i struktury neuropsychologiczne i 
zmieniać ich sprawność. Dotychczasowe badania nie wyjaśniły czy struktura temperamentu 
jest moderatorem wpływu strukturalnych (a nie wyłącznie funkcjonalnych) zmian mózgu na 
obraz kliniczny funkcji neuropsychologicznych w grupie osób z zaburzeniem używania 
alkoholu.  
Sarah Whittle i współpracownicy (2006) stwierdzili, że osoby z zaburzeniem 
używania alkoholu cechuje negatywna i pozytywna temperamentalna uczuciowość, zależna 
od aktywności płatów czołowych, zakrętu obręczy oraz wybranych struktur układu 
limbicznego (hipokampa, ciała migdałowatego i jądra półleżącego). Interesujące wnioski 
prezentują kolejni badacze (Markett i in., 2013), gdyż według ich badań skłonność do 
unikania szkody (cecha temperamentu mierzona za pomocą kwestionariusza TCI) jest 
moderatorem aktywności neuronalnej poszczególnych obszarów mózgu. W szczególności 
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obserwuje się istotnie statystycznie związki między mierzoną właściwością temperamentu a 
aktywnością przedniej części zakrętu obręczy (ACC). W kontekście analizy zmian 
strukturalnych mózgu, badania (Ide i in., 2017) sugerują, że impulsywność oraz pozytywne 
oczekiwania związane z przyjmowaniem alkoholu (global positive alcohol exepectancy) są 
mediatorem wpływu zmian strukturalnych istoty szarej lewej części wzgórza na wynik skali 
AUDIT (Alcohol Use Disorders Identification Test).  
Przytoczono również kilka badań ukazujących związki między konfiguracją cech 
temperamentu mierzonych za pomocą kwestionariusza TCI i obecnością zmian strukturalnych 
i funkcjonalnych mózgu w grupie osób zdrowych. Podążając za wnioskami Sarah Whittle i 
współpacowników (2008) neurobiologiczne podłoże różnych konfiguracji temperamentu 
wśród zdrowych młodych adolescentów implikuje lepsze rozumienie neuronalnych 
mechanizmów powstawania i rozwoju zaburzeń psychicznych u dorosłych. Ich wyniki 
wskazują na statystycznie istotną negatywną korelację między skłonnością do unikania szkód 
a objętością istoty szarej w płatach czołowym, ciemieniowym i potylicznym oraz na 
statystycznie istotną pozytywną korelację pomiędzy cechą temperamentu – poszukiwaniem 
nowości, a objętością istoty szarej w czołowej i ciemieniowej części zakrętu obręczy 
(Gardini, Cloninger, Venneri, 2009). Okazało się również, że neuronalne podłoże skłonności 
do unikania szkody dotyczyło podwyższonej aktywności następujących połączeń 
funkcjonalnych: przedczołowo-podkorowej (prefrontal-subcortical circuit) oraz wyspowo-
wieczkowej sieci neuronalnej (insula-opercular networks) (Jiang i in., 2018).  
Próbując zrozumieć czy struktura temperamentu jest moderatorem zmian w 
funkcjonowaniu neuropsychologicznym osób z zaburzeniem używania alkoholu po 
uszkodzeniu mózgu dokonano analizy literatury dotyczącej związków między cechami 
temperamentu i sprawnością funkcji ruchowych, poznawczych i wykonawczych. Mimo iż 
wyodrębnienie struktury temperamentu – zharmonizowanej i niezharmonizowanej jest 
problematyczne (Ledzińska, Zajenkowski, Stolarski, 2013) wiele można powiedzieć o 
moderującej roli poszczególnych cech temperamentu (ibidem; Strelau, 2008b). 
Według badań nad grupą osób zdrowych (Ledzińska, Zajenkowski, Stolarski, 2013) 
perseweratywność pełni moderującą rolę dla zależności między poziomem inteligencji 
płynnej a podzielnością i przerzutnością uwagi. Niższa podzielność uwagi i niższy poziom 
inteligencji płynnej są obecne u osób o mniejszym nasileniu perseweratywności, natomiast 
żwawość, perseweratywność i reaktywność emocjonalna są moderatorem relacji między 
poziomem inteligencji płynnej i sprawnością pamięci operacyjnej. Niższy poziom żwawości 
oraz wyższy poziom perseweratywności i reaktywności emocjonalnej modyfikuje wpływ 
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inteligencji płynnej na wykonanie zadania angażującego procesy pamięci roboczej w sposób 
korzystny dla jednostki (popełnia ona mniej błędów).  
Badania nad temperamentem i sprawnością funkcji poznawczych i wykonawczych u 
osób nadużywających alkoholu wykazały, że pamięć operacyjna jest moderatorem relacji 
między różnymi aspektami impulsywności rozumianej jako cecha temperamentu a wzorcami i 
konsekwencjami używania alkoholu (Ellingson, Fleming, Vergés, Bartholow, Sher, 2014). 
Zgodnie z ich badaniami silniejsze związki między impulsywnością i używaniem alkoholu 
obecne były w grupie osób o niższej sprawności pamięci operacyjnej. Przedstawione przez 
Petera R. Finna (2002) modele równań strukturalnych wskazują na istotne statystycznie 
związki między cechami temperamentu – unikaniem szkód, poszukiwaniem nowości/ 
impulsywnością, poszukiwaniem podniecenia – a nadużywaniem alkoholu. Sprawdzono 
również, że w grupie badanych o niższej sprawności pamięci operacyjnej (wynik testu 
Powtarzania Cyfr) wszystkie trzy cechy temperamentu są dodatnio i umiarkowanie 
związane z obniżoną zdolnością hamowania reakcji, przy czym taki związek nie 
występuje w grupie osób o wyższej sprawności pamięci operacyjnej. Pamięć 
operacyjna jest zatem moderatorem zależności między nasileniem w/w cech 
temperamentu a zdolnością hamowania reakcji. Ciekawe spojrzenie na funkcjonowanie 
dzieci dorosłych osób uzależnionych od alkoholu zaprezentowali Peter R. Finn i Julie Hall 
(2004). Ich badania wykazały moderujący efekt pamięci operacyjnej (wynik testu 
Powtarzania Cyfr) na relację zależności między zakresem społecznie dysfunkcyjnych 
zachowań a nasileniem problemów alkoholowych obecnych niezależnie od inteligencji 
badanych osób. Wyniki innych badań wskazują na rolę funkcji wykonawczych jako 
mediatora związku agresywności i trudnego temperamentu w grupie zdrowych mężczyzn 
(Giancola, Roth, Parrott, 2006) i pijących towarzysko (Giancola, Parrott, Roth, 2006). 
Przytoczone badania akcentują występowanie związków między temperamentem, 
zmianami strukturalnofunkcjonalnymi mózgu i dysfunkcjami neuropsychologicznymi, 
szczególnie w zakresie pamięci i funkcji wykonawczych. Jednak znaczenie temperamentu 
jako moderatora relacji między dysfunkcją mózgu a konfiguracją i nasileniem funkcji 
neuropsychologicznych jest niejasne i wymaga zweryfikowania.  
 
2.2.4. Obraz kliniczny funkcji neuropsychologicznych 
Zaburzenie używania alkoholu wywołuje wiele zmian na poziomie neurochemicznym, 
biochemicznym i neurobiologicznym wywołując zmiany w rożnych układach somatycznych, 
w tym w układzie nerwowym. Zmiany makrostrukturalne i mikrostrukturalne mózgu, które są 
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przedmiotem niniejszego badania bardzo często okazują się predyktorem zróżnicowanej 
konfiguracji funkcji ruchowych, poznawczych, wykonawczych wśród osób nadużywających 
alkoholu, o czym świadczy bardzo wiele badań naukowych publikowanych w renomowanych 
czasopismach nie tylko w okresie ostatnich dziesięciu lat (por. Harris i in., 2008; Moselhy, 
Georgiou, Kahn, 2001; Oscar-Berman, Marinković, 2007; Rosenbloom, Sassoon, Fama, 
Sullivan, Pfefferbaum, 2008; Rosenbloom, Sassoon, Pfefferbaum, Sullivan, 2009).  
Obraz kliniczny funkcji neuropsychologicznych obejmuje zaburzenia ruchowe, 
poznawcze i wykonawcze, gdy sprawność tych funkcji mieści się poniżej poziomu 
przeciętnego w porównaniu do wyników grupy kontrolnej lub norm wiekowych. W rozdziale 
pierwszym zaprezentowano profil neuropsychologiczny osób z zaburzeniem używania 
alkoholu niezależnie od rodzaju dysfunkcji mózgowych. W niniejszym rozdziale przybliżono 
wyniki najważniejszych badań wskazujących na obniżenie sprawności funkcji ruchowych 
(praksji dynamicznej), poznawczych (pamięci, uwagi, orientacji) oraz wykonawczych 
(fluencji werbalnej i niewerbalnej, hamowania reakcji, zmiany strategii działania, a także 
przeszukiwania wzrokowego i przełączania uwagi) z powodu uszkodzenia mózgu o 
charakterze makrostrukturalnym (zmiany zlokalizowane w korze mózgowej, hipokampie, 
układzie komorowym) i mikrostrukturalnym.  
Począwszy od najbardziej patologicznych zmian strukturalnych obecnych w 
zaburzeniu używania alkoholu wymienić należy: otępienie alkoholowe, syndrom 
Wernickego-Korsakowa oraz chorobę Marchiafavy-Bignamiego (Cierpiałkowska, 
Chodkiewicz, 2020). Zmiany otępienne wynikające z zaburzenia używania alkoholu są 
wynikiem zaniku korowego i podkorowego mózgu, podobnie jak w otępieniu czołowo-
skroniowym, czy chorobie Alzheimera. Ta mniejsza objętość mózgowia implikuje profil 
neuropsychologiczny otępienia alkoholowego i niealkoholowego, który charakteryzuje się 
zaburzeniami pamięci krótkotrwałej, uwagi (koncentracji, giętkości i trwałości), myślenia 
abstrakcyjnego, praksji dynamicznej (Pużyński, Wciórka, 1999; Rehm, Hasan, Black, Shield, 
Schwarzinger, 2019) oraz obniżeniem podstawowego funkcjonowania psychicznego 
zmierzonego za pomocą testów przesiewowych, między innymi Skali Funkcjonowania 
Psychicznego ACE-III. Obraz kliniczny otępienia o łagodnym, umiarkowanym lub znacznym 
charakterze może być podobny do profilu neuropsychologicznego zespołu amnestycznego 
Korsakowa (Korsakoff syndrome; KS), encefalopatii Wernickego (Wernicke encephalopathy; 
WE) lub choroby Marchiafavy-Bignamiego (Marchiafava–Bignami disease; MBD). W tabeli 
2.1 zaprezentowano profil funkcji ruchowych, poznawczych, wykonawczych, emocjonalno-




Tabela 2.1. Obraz kliniczny encefalopatii Wernickego, zespołu amnestycznego Korsakowa oraz choroby 
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Obustronne zmiany krwotoczno-zwyrodnieniowe 
neuronów składających się na obwody Papeza, 
uszkodzenia ciał suteczkowatych, wzgórza i istoty 
szarej okołowodociągowej. 
Uszkodzenie ciała 
modzelowatego i płata czołowego 
 
Źródło. Opracowanie własne na podstawie Cierpiałkowska, 2010b; Cierpiałkowska, Chodkiewicz, 2020; Habrat, 
2020; Sechi, Serra, 2007.  
 
Główną przyczyną choroby Marchiafavy-Bignamiego, zespołu amnestycznego 
Korskova jak i encefalopatii Wernickego stanowiących syndrom Wernickego-Korsakova jest 
niedobór witaminy B1 (tiaminy) odpowiedzialnej za prawidłowy rozwój układu nerwowego 
(Bubko, Gruber, Anuszewska, 2015; Fernandes i in., 2017). Ponadto dochodzi do znacznego 
zaniku poszczególnych struktur mózgu, m.in. ciała suteczkowatego (w zesople amnestycznym 
Korsakova lub encefalopatii Wernickego), ciała modzelowatego (w chorobie Marchiafavy-
Bignamiego). Wyniki badań wskazują na występowanie heterogenicznego obrazu uszkodzeń 
mózgu o zróżnicowanym zaniku korowym i podkorowym niezależnie od zakresu zmian 
strukturalnych charakterystycznych dla syndromu Wernickego-Korsakova lub choroby 
Marchiafavy-Bignamiego (Bullock, Cservenka, Ray, 2017; Lee i in., 2016; Tomasi i in, 
2019). Obniżone funkcje ruchowe pod postacią apraksji dynamicznej i/lub ataksji  
(niezborności ruchów) występują także wśród osób ze zmianami strukturalnymi mózgu 
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wynikającymi z różnego przebiegu zaburzenia używania alkoholu (por. Fama i in., 2017; 
Fama i in., 2019; Pfefferbaum, Rosenbloom, Fama, Sassoon, Sullivan, 2010).  
Na skutek zmniejszenia objętości istoty szarej płatów czołowych, struktur 
podkorowych oraz móżdżku zarysowują się zabrzenia ruchowe o charakterze ataksji oraz 
zaburzenia funkcji wykonawczych i pamięci epizodycznej (Fama i in., 2019).  Z kolei 
obniżona podstawowa sprawność poznawcza jest rezultatem mniejszej objętości w obszarze 
wyspy kory mózgowej (insular cortex) (Chattopadhyay, Srivastava, Srivastava, Srivastava, 
2011). Raport z wyników badań nad związkami między zmianami strukturalnymi w płatach 
czołowych a obrazem klinicznym zaburzeń poznawczych (Nowaczyk, Cierpiałkowska, 2019) 
doprowadził do kolejnych wniosków. Mężczyzni z zaburzeniem używania alkoholu, u 
których obserwuje się patologiczne zmiany strukturalne w płatach czołowych cechują się 
obniżoną płynnością słowną (fonemiczną i semantyczną), trudnościami w utrzymywaniu 
uwagi wzrokowej oraz apraksją dynamiczną w prawej i lewej ręce. Nie zaobserwowano 
zmian w procesach pamięci słuchowo-werbalnej i wzrokowo-przestrzennej w porównaniu do 
grupy mężczyzn z zaburzeniem używania alkoholu, u których brak patologicznych zmian w 
płatach czołowych.  
Rezultaty innych badań (Chanraud, Pitel, Rohlfing, Pfefferbaum, Sullivan, 2010) 
potwierdzają tezę o występowaniu zależności między obniżoną pojemnością pamięci roboczej 
a obecnością zmian strukturalno-funkcjonalnych w móżdżkowo-korowym systemie wśród 
osób o długim czasie używania alkoholu (około dwadzieścia lat). Częstsze i bardziej 
intensywne picie alkoholu przyczynia się do zmniejszenia objętości istoty szarej płatów 
ciemieniowych powodując obniżoną sprawność przetwarzania informacji wzrokowo-
przestrzennych wśród mężczyzn (por. Fein, Shimotsu, Chu, Barakos, 2009). Według Ester 
Miyuki Nakamura‐Palacios i współpracowników (2014) u osób z zaburzeniem używania 
alkoholu można wyszczególnić neuronalne predyktory mniejszej sprawności funkcji 
wykonawczych mierzonych za pomocą FAB (Frontal Assessment Battery), a są to: objętość 
istoty szarej lewej środkowej części kory czołowej (rostral middle frontal cortex) i lewej 
części kory móżdżku.   
Dotychczas nie odnotowano wielu zależności między zwiększoną objetością komór a 
obniżoną sprawnością funkcji poznawczych i wykonawczych w grupie osób z zaburzeniem 
używania alkoholu. Warto przyjrzeć się badaniom przeprowadzonym na grupie osób 
zdrowych i grupie osób, u których obserwuje się zanik podkorowy mózgu. Badania nad grupą 
tysiąca osób zdrowych ujawniły istotny stastycznie związek między obniżoną sprawnością 
poznawczą a większą objętością komór oraz szerszą przestrzenią podpajęczynówkową (Crook 
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i in., 2020). Większa objętość układu komorowego jest wskaźnikiem zaniku korowo-
podkorowego mózgu, z tego względu może być interpretowana jako biomarker choroby 
Alzheimera (por. Dong i in., 2020; Firth i in., 2019). Wzrost objętości układu komorowego 
jest dodatnio skorelowany z zanikami pamięci (Dong i in., 2020) podobnie jak zmniejszenie 
objętości hipokampa, który odpowiada za sprawność procesów poznawczych w zakresie 
utrwalania informacji w pamięci, uczenia się (Felten, O’Banion, Maida, 2015c; Fix, 1997).  
Jednym z najmniej zbadanych obszarów w neuropsychologii zaburzenia używania 
alkoholu jest ocena wpływu hiperintensywnych uszkodzeń istoty białej zlokalizowanych w 
różnych obszarach mózgu na zdolności kognitywne i wykonawcze mężczyzn z zaburzeniem 
używania alkoholu. W innych badaniach (Chen i in., 2019) wyodrębniono dwie grupy 
badawcze – z zaburzeniami poznawczymi i bez zaburzeń poznawczych oraz jedną grupę 
kontrolną, u których są obecne hiperintensywne uszkodzenia istoty białej. Zaobserwowano 
istotną statystycznie zależność między znaczną objetością uszkodzeń istoty białej (white 
matter lesions; WML) a mniejszą sprawnością poznawczą (ibidem) i wykonawczą 
(Yamanaka i in., 2019). Z drugiej strony hiperintensywne uszkodzenia istoty białej są 
neuroobrazowym markerem choroby małych naczyń mózgowych (small vessel disease; SVD) 
i stanowią czynnik ryzyka chorób układu krążenia (Wei i in., 2019). W pracy odniesiono do 
tych badań ze względu na wysoki poziom ryzyka chorób naczyniowych w grupie mężczyzn z 
zaburzeniem używania alkoholu. Badacze (ibidem) doszli do wniosku, że większa ilość i 
objętość hiperintensywnych zmian istoty białej w korze mózgu jest ujemnie skorelowana z 
tempem przetwarzania informacji, globalnym poziomem zdolności poznawczych (wynik 
Montrealskiej skali oceny funkcji poznawczych MoCA) oraz sprawnością funkcji 
wykonawczych. 
Dane z przeprowadzonej meta-analizy wskazują na niewielki odsetek badań, w 
których podejmowana jest problematyka dysfunkcji neuropsychologicznych wynikających z 
obniżonego współczynnika anizotropii frakcjonowanej i podwyższonej średniej dyfuzyjności 
włókien istoty białej obszarów czołowych wśród osób z zaburzeniem używania alkoholu 
(Nowaczyk, 2019). Należy jednak wziąć pod uwagę ograniczenia meta-analizy wynikające z 
niepełnych danych dostępnych w publikacjach z tego zakresu. Zmiany mikrostrukturalne 
istoty białej przyczyniają się do obniżenia sprawności pamięci (operacyjnej, 
krótkoterminowej, długoterminowej), uwagi wzrokowo-przestrzennej, koordynacji 
wzrokowo-ruchowej i zdolności podejmowania decyzji (ibidem). Wyniki badań Omara M. 
Alhassoona i współpracowników (2012) wskazują na związek między obniżoną werbalną 
pamięcią operacyjną (wynik testu Powtarzania Cyfr Wspak) a uszkodzeniem włókien istoty 
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białej ciała modzelowatego (niższe wartości anizotropii frakcjonowanej oraz osiowej i 
radialnej dyfuzyjności w części czołowej ciała modzelowatego). Zaburzenie procesu pamięci 
bezpośredniej, krótkoterminowej i długoterminowej jest związane z uszkodzeniem włókien 
istoty białej prawej części zakrętu obręczy, obustronnego pęczka podłużnego dolnego, oraz 
prawego pęczka haczykowatego, przy czym zmiana dotyczy wyłącznie obniżonych wartości 
współczynników anizotropii frakcjonowanej (Trivedi i in., 2013).   
Niejednoznaczne wyniki zostały uzyskane przez Gordona J. Harrisa i 
współpracowników  (2008), być może wynikało to z małej liczebności próby badawczej. 
Zaobserwowano, że współczynnik anizotropii frakcjonowanej obszarów czołowych (m.in. 
czołowej części prawego pęczka podłużnego górnego, kory oczdołowo-czołowej oraz zakrętu 
obręczy) jest istotnie niższy w grupie osób z zaburzeniem używania alkoholu. Chociaż tylko 
w grupie osób zdrowych zachodzi korelacja między niższą anizotropią frakcjonowaną pęczka 
podłużnego górnego a obniżoną sprawnością pamięci roboczej. Ponadto, umiarkowane 
używanie alkoholu zmienia wartość średniej dyfuzyjności ciała modzelowatego i powoduje 
obniżenie płynności słownej fonemicznej (Topiwala i in., 2017). W przebiegu zaburzenia 
używania alkoholu obniżenie profilu funkcji wykonawczych (organizacji wzrokowo-
przestrzennej, przeszukiwania materiału wzrokowego, oraz wnioskowania) wynika z 
uszkodzenia włókien istoty białej łączących obszary kory czołowej (Crespi i in., 2020).  
Są również badania, w których analizowane są zarówno zmiany makrostrukturalne, 
jak i mikrostrukturalne mózgu wśród osób z zaburzeniem używnia alkoholu. Warto 
przybliżyć wyniki badań, które ukazują zależności między zdolnością podejmowania decyzji i 
rozwiązywaniem problemów a poalkoholowymi zmianami strukturalnymi mózgu.   
Trudności w podejmowaniu decyzji (wyniki testu Cambridge Gambling Task; CGT) 
są rezultatem atrofii istoty szarej w strukturach płata czołowego (lewy zakręt prosty, zakręt 
czołowy tylny, tylna kora czołowo-przyśrodkowa), skroniowego (prawy zakręt skroniowy 
środkowy, prawy i lewy zakręt skroniowy przedni, prawy zakręt wrzecionowaty), 
ciemieniowego (prawy i lewy zakręt ciemieniowy dolny), wyspy, zakrętu obręczy, móżdżku 
(prawa odnoga pierwsza) (Galandra i in., 2020), oraz wynikają ze zmniejszonej objętości 
istoty szarej brzuszno-przyśrodkowej kory przedczołowej, grzbietowej przedniej części 
zakrętu obręczy, prawej części hipokampa (Le Berre i in., 2014). Dłuższy czas podejmowania 
decyzji uwarunkowany jest zmianami mikrostrukturalnymi mózgu – wzrostem średniej, 
osiowej i radialnej dyfuzyjności (Galandra i in., 2020). Z drugiej strony, zdolność 
podejmowania decyzji (wynik testu Iowa Gambling Test; IGT) może utrzymywać się na 
poziomie normatywnym pomimo wzrostu radialnej i osiowej dyfuzyjności w obszarach 
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czołowym, ciemieniowym i skroniowym (Zorlu i in., 2014). Wyniki badań Pandeya i 
współpracowników (2018) wskazują na korelacje między zmniejszoną objętością kory 
przedczołowej i lewej części hipokampa, niższym współczynnikiem anizotropii 
frakcjonowanej lewej części pęczka podłużnego górnego a pogorszoną sprawnością pamięci 
wzrokowo-przestrzennej i obniżoną zdolnością rozwiązywania problemów.  
Niewiele badań ilustruje obraz kliniczny poznawczych i wykonawczych zaburzeń 
zaistniałych na skutek uszkodzenia mózgu wyłącznie w grupie mężczyzn z zaburzeniem 
używania alkoholu.  
 
2.3. Model neuropsychologiczny zmian mózgu w zaburzeniu używania alkoholu  
Na podstawie teorii mikrogenetycznej Jasona W. Browna utworzono teoretyczny 
neuropsychologiczny model zmian mózgu w zaburzeniu używania alkoholu. W modelu nie 
uwzględniono zmian funkcjonalnych mózgu, ze względu na specyfikę projektu badawczego 
w ramach, którego analizowano wyłącznie zmiany strukturalne zlokalizowane w korze nowej, 
układzie komorowym oraz hipokampie. Wyszczególniono także liczbę i rodzaj uszkodzeń 
istoty białej mózgu, objętość przestrzeni wewnątrzczaszkowej (istoty białej, istoty szarej i 
płynu mózgowo-rdzeniowego) oraz wartości współczynników anizotropii frakcjonowanej i 
średniej dyfuzyjności. Funkcjonalne systemy neuropsychologiczne obejmują funkcje 
psychiczne rozlokowane na trzech piętrach, jednak ich przyporządkowanie do 
poszczególnych pięter nie jest arbitralne. Sprawność poszczególnych funkcji poznawczych, 
wykonawczych i emocjonalnych zależy nie tylko od objętości struktur mózgu 
odpowiadającym trzech piętrom mózgu, ale również od połączeń neuronalnych między 
piętrami. 
Ponieważ celem badań jest ocena profilu neuropsychologicznego mężczyzn z 
zaburzeniem używania alkoholu przy uwzględnieniu zmian w makrostrukturze i 
mikrostrukturze mózgu, a także sprawdzenie, czy temperament pełni rolę moderatora 
zależności między zmianami strukturalnymi mózgu a obrazem klinicznym funkcji 
neuropsychologicznych, weryfikacji poddane zostaną wyłącznie te założenia teorii 
mikrogenetycznej objawu Jasona W. Browna, które są możliwe do opisania i wyjaśnienia w 
ramach niniejszego badania. W związku z powyższym zaproponowany neuropsychologiczny 
model zmian mózgu w zaburzeniu używania alkoholu odwołuje się do założenia o piętrwości 
układu nerwowego oraz do założenia o procesualnym charakterze funkcji 
neuropsychologicznych (Brown, 1985, 2001, 2003, 2013, 2018; Pąchalska, Kaczmarek, 
Kropotov, 2014a). Dlatego też zaprezentowany na rycinie 2.3 model neuropsychologiczny 
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wynikający z zaburzenia używania alkoholu koncentruje się na wybranych zmianach mózgu 
dotyczących piętra II i III oraz na neuropsychologicznych systemach funkcjonalnych z 
uwzględnieniem temperamentu jako jednego z wymiarów procesów emocjonalnych (Górska, 
2013; Herzyk, 2003; Strelau, 2012c). Zaprezentowane funkcjonalne systemy 
neuropsychologiczne obejmują funkcje ruchowe (praksja dynamiczna), poznawcze, 
wykonawcze i emocjonalne (struktura temperamentu) analizowane w ramach niniejszego 
projektu badawczego.  
 
 
Rycina 2.3. Neuropsychologiczny model zmian mózgu w zaburzeniu używania alkoholu  
Adnotacja. # – „Hamowanie” dotyczy w tym wypadku zdolności przeszukiwania wzrokowego po zahamowaniu 
wcześniej wyuczonej reakcji, WML – uszkodzenia istoty białej (white matter lesions), FA – współczynnik 
anizotropii frakcjonowanej, MD – współczynnik średniej dyfuzyjności, CSF – objetosć płynu mózgowo-
rdzeniowego, WM – objętosć istoty białej, GM – objętość istoty szarej, TEMP – struktura temperamentu.  
Źródło. Opracowanie własne. 
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W niniejszym modelu przedstawiono relację mózg – psychika – zachowanie, w której 
komponenty mózg – psychika zostały zaakcentowane i wyszczególnione, aby dokładnej 
przyjrzeć się zmianom mózgu oraz ich wpływie na funkcjonowanie psychiczne badanych 
osób. Wyłaniający się aktualny obraz kliniczny mężczyzn z zaburzeniem używania alkoholu  
jest wynikiem zmian zachodzących w przeszłości, które po wielokrotnych aktualizacjach w 
teraźniejszości determinują funkcjonowanie badanych w przyszłości. Ich zachowanie mieści 
się na kontinuum, w którym na jednym biegunie jest adaptacja do aktualnej sytuacji, 
natomiast na drugim biegunie jest brak adaptacji i preferowanie zachowania niezgodnego z 
oczekiwaniami społecznymi oraz nieadekwatnymi zarówno dla innych jak i dla samej 
jednostki.  
Model ilustruje zakres zmian mózgu jakie zachodzą pod wpływem używania 
nadmierniej ilości alkoholu. Diagnoza zaburzenia używania alkoholu stawiana jest zgodnie z   
DSM-5, pamiętając, że w modelu kategorialno-dymensjonalnym uwzglednia się nasilenie 
problemów alkoholowych, które dotyczą zarówno osób uzależnionych od alkoholu jak i 
szkodliwe używających. W obu przypadkach obserwujemy zmiany w strukturze mózgu, które 
rozciągają się od łagodnych zmian strukturalnych aż po patologiczne zmiany strukturalne 
mózgu. W zależności od lokalizacji, zakresu i rodzaju uszkodzenia mózgu zmieniają się 
funkcjonalne systemy neuropsychologiczne. Klarowny obraz relacji mózg  psychika 
ilustruje założenie o piętrowości ośrodkowego układu nerwowego (Pąchalska, MacQueen, 
2005). Na rycinie 2.3 owe piętra determinują nie tylko hierarchiczny porządek rozwoju 
mózgu człowieka, jaki formował się na przestrzeni lat w okresach filogenezy, ontogenezy, aż 
po mikrogenezę, odzwierciedlają także zakres i rodzaj procesów poznawczych, 
wykonawczych i emocjonalnych  ich sprawności i ograniczeń uwarunkowanych przez 
czynniki biologiczne (genetyczne i biochemiczne) oraz społeczne (rodzinne i pozarodzinne). 
Zgodnie z teorią mikrogenetyczną Jasona W. Browna wszystkie stany umysłowe 
(poznawcze, wykonawcze, emocjonalne) są wynikiem nałożenia się rezultatów pochodzących 
z trzech faz generacji odpowiadającym trzem piętrom ośrodkowego układu nerwowego 
(Brown, 2013, 2018; Pąchalska, Góral-Półrola, Mueller, Kropotov, 2017). Nawet wyższe 
funkcje mózgowe, między innymi zdolność kontrolowania działania, które determinują 
zachowanie adaptacyjne lub dezadatpacyjne, są rezultatem zmian strukturalno-
funkcjonalnych mózgu zapoczątkowanych w pniu mózgu (piętro I), formowanych w układzie 
limbicznym i strukturach podkorowych (piętro II), aż po finalizację w korze nowej, 
szczególnie w płacie czołowym (piętro III).  W ramach badań własnych analizowane funkcje 
neuropsychologiczne mają ukazać holistyczny obraz kliniczny mężczyzn z zaburzeniem 
62 
 
używania alkoholu. Funkcje wykonawcze, poznawcze i ruchowe są ujmowane jako funkcje 
złożone, na które składają się ich różne rodzaje i komponenty. Podobne spojrzenie dotyczy 
struktur mózgu – weryfikacja zmian strukturalnych odbywa się zarówno na poziomie 
globalnym (ogólnym) jak i szczegółowym (dotyczy roli jaką pełnią poszczególne zakręty 
mózgu oraz inne zmiany, bardziej dyskretne).  
Model neuropsychologiczny jest próbą opisania i wyjaśnienia jaki obraz kliniczny 
neuropsychologicznych objawów wyłania się u mężczyzn z zaburzeniem używania alkoholu 
w zależności od uszkodzenia struktury mózgu. Owe uszkodzenie jest rozumiane jako 
obecność hieperintensywnych uszkodzeń istoty białej (white matter lesions; WML) oraz 
ujawnianie się zmian strukturalnych płatów kory mózgowej, hipokampa (w efekcie widoczne 
są zmiany układu komorowego) i mikrostrukturalnych (zwiększonej średniej dyfuzyjności i 
mniejszej anizotropii frakcjonowanej włókien istoty białej). Hipotetycznie możliwe jest 
wyodrębnienie dwóch grup badanych, z których jedna grupa mieści się w granicach 
normalnego (prawidłowego) funkcjonalnego systemu neuropsychologicznego, pomimo 
ekspozycji alkoholu na organizm, drugą grupę cechują patologiczne zmiany mózgu i 
wynikające z tych zmian objawy neuropsychologiczne – różne zaburzenia poznawcze, 
wykonawcze, emocjonalne (w tym temperamentalne). Takie zróżnicowanie może wynikać z 
głębokości zaburzenia używania alkoholu, które dotyczy ilości i nasilenia różnych problemów 
związanych z nadużywaniem alkoholu.  
Piętro I obejmuje struktury pnia mózgu odpowiadające za regulację procesów 
fizjologicznych, autonomicznych, zachodzących w sposób nieświadomy i zautomatyzowany. 
Procesy percepcji i akcji zachodzą holistycznie, nierozerwalnie, stereotypowo (Brown, 2013; 
Pąchalska, Góral-Półrola, Mueller, Kropotov, 2017). W zakresie formowania się funkcji 
poznawczych i wykonawczych oraz wyższych procesów emocjonalnych struktury pnia 
mózgu są zaangażowane w ich pierwszej fazie generacji, np. na tym etapie tworzy się 
dwuwymiarowa przestrzeń procesu percpecji, jednak zanim zdolność percepcji obiektów 
będzie usprawniona, proces formowania się tego stanu mentalnego musi przejść jeszcze przez 
fazę II i III.  
Piętro II obejmuje układ limbiczny oraz struktury podkorowe. W badaniu 
uwzględniono objętość hipokampa oraz objętość układu komorowego, który jest wskaźnikiem 
zaniku podkorowego mózgu. Hipokamp, szczególnie jego segment CA1 zaangażowany jest w 
procesy pamięci emocjonalnej, epizodycznej i utrwalania informacji w pamięci. Dochodzą tu 
także procesy percepcji, z którymi pamięć jest nieodłącznie związana, oraz procesy 
emocjonalne o różnym zabarwieniu i natężeniu (Brown, 2013; Pąchalska, MacQueen, 2005; 
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Pąchalska, Kaczmarek, Kropotov, 2014a). W modelu przedstawionym na rycinie 2.3 do piętra 
II przyporządkowano formowanie się procesów podstawowych obejmujących minimalną 
zdolność w zakresie percepcji i orientacji, której obniżenie obserwuje się najczęściej wśród 
pacjentów z zespołem otępiennym umiarkowanego lub głębokiego stopnia.  
Piętro III obejmuje struktury kory nowej  obszaru odpowiadającego za świadome i 
całościowe (w pełni ustrukturalizowane) procesy neuropsychiczne (Brown, 1985, 2018). Na 
tym etapie dochodzi do zakończenia fazy trzeciej generacji i wyodrębnienia się procesu 
umysłowego (zawierającego rezultaty wszystkich faz) w postaci pamięci i uczenia się 
wzrokowo-przestrzennego i słuchowo-werbalnego oraz funkcji wykonawczych w zakresie 
monitorowania, przeszukiwania wzrokowego, planowania, płynności werbalnej i 
niewerbalnej. Opisywana w niniejszym badaniu uwaga wzrokowa i słuchowo-werbalna 
stanowi filtr dokonujący selekcji reprezentacji tworzonych przez pozostałe procesy 
poznawcze (Brown, 2013; Pąchalska, 2007).  
Piętrowość ośrodkowego układu nerwowego ma charakter uniwersalny i dotyczy 
formowania się funkcjonalnych systemów neuropsychologicznych nie tylko u osób zdrowych, 
ale także u osób chorych, cierpiących, między innymi wśród mężczyzn z zaburzeniem 
używania alkoholu. Neuropsychologiczny model zaprezentowany na rycinie 2.3 ukazuje 
dymensje rozciągające się od normy do patologii – od prawidłowego rozwoju mózgu do jego 
patologicznych zmian, od normatywnego działania funkcjonalnych systemów 
neuropsychologicznych do ich zaburzenia, od zachowania adaptacyjnego do 
dezadaptacyjnego. Już na etapie rozwoju mózgu uwarunkowanego czynnikami biologicznymi 
(genetycznymi i biochemicznymi) oraz społecznymi (rodzinnymi i pozarodzinnyni) z jednej 
strony dochodzi do mikrouszkodzeń lub patologicznych zmian mózgu (np. obecność 
syndromu Fetal Alcohol Syndrome; FAS), z drugiej strony do kumulacji niesprzyjających 
społecznych warunków rozwoju badanych osób. Wraz z upływem czasu ich zachowanie na 
różnych wymiarach może przyjmować coraz bardziej dezadaptacyjny charakter. Wybór 
alkoholu jako środka do radzenia sobie z trudnościami, dla zaspokojenia przyjemności, lub z 
innych przyczyn wynikających z oddziaływania czynników bio-psycho-społecznych 
(Cierpiałkowska, Chodkiewicz, 2020; Woronowicz 2009) nasila dezadaptacyjne 
funkcjonowanie utrudniające radzenie sobie z problemami, aż po utratę odczuwania 
przyjmności i radości życia. 
Zaburzenie używania alkoholu doprawdza do uszkodzenia mózgu, jednak zmiany 
strukturalne i funkcjonalne mózgu są różnego rodzaju i nie zawsze przyjmują patologiczny 
obraz. W projekcie badawczym postanowiono sprawdzić i opisać wyłącznie zmiany w 
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strukturze mózgu uznając je za kluczowy wskaźnik ujawnienia się zaburzeń poznawczych i 
wykonawczych. W celu oceny zmian makrostrukturalnych mózgu uwzględniono objętość 
płatów mózgu (piętro III), hipokampa i układu komorowego (piętro II), oraz objętość 
hiperintensywnych uszkodzeń istoty białej zlokalizowanych w różnych miejscach mózgu 
(piętro II i III). Struktury pnia mózgu nie będą analizowane w badaniu. Natomiast, w celu 
oceny zmian mikrostrukturalnych mózgu obliczono wartości współczynników tensora dyfuzji 
wybranych włókien istoty białej. Niższa wartość anizotropii frakcjonowanej (FA) i wyższa 
wartość średniej dyfuzyjności (MD) wskazują na wystąpienie patologicznych zmian mózgu 
na różnych piętrach. 
Uszkodzenie struktury mózgu jest głównym predyktorem pojawienia się objawów 
neuropsychologicznych – wybiórczych lub uogólnionych. Model przedstawia funkcje 
poznawcze, wykonawcze i emocjonalne, które są obecne zarówno przed, jak i po 
występieniem zaburzenia używania alkoholu. Różnica w ich profilu wynika ze zmiany ich 
sprawności. W wyniku nieustannego i nadmiernego używania alkoholu funkcje psychiczne 
ulegają zaburzeniu i stają się objawami – albo wtórnymi (zmiana z normy w kierunku 
patologii) albo ulegają nasileniu, jeśli wcześniej były to już objawy pierwotne. Warto 
przypomnieć, że w teorii mikrogenetycznej objawem jest nieoczekiwany fragment 
niedokończonego procesu psychicznego, który odbiega od normy (Brown, 2003; Brown, 
Pąchalska, 2003; Pąchalska, 2007; Pąchalska, MacQueen, 2005). Strzałki przedstawione na 
modelu z lewej strony są skromną ilustracją procesów percepcji i akcji, jakie zachodzą w 
obrębie każdego piętra ośrodkowego układu nerwowego, na poziomie każdej fazy generacji 
prawidłowego stanu umysłowego jak i formowania się objawu (Brown, 2018; Pąchalska, 
MacQueen, 2005). W tym dynamicznym procesie relacji mózg  psychika  zachowanie 
zmiany, które zachodzą w mózgu przebiegają w milisekundach, a ponadto są zakotwiczone w 
bio-psycho-społecznym kontekście, w jakim człowiek się znajdował, trwa obecnie i w jakim 









ROZDZIAŁ 3.  
ZAŁOŻENIA MODELU BADAWCZEGO I METODOLOGIA BADAŃ 
 
3.1. Założenia modelu badawczego. Problemy badawcze 
W części teoretycznej przedstawiono wyniki badań nad wpływem przewlekłego 
działania alkoholu, którego konsekwencje obserwuje się na poziomie biochemicznym, 
psychicznym (emocjonalnym, poznawczym, wykonawczym) i behawioralnym. Bezpośrednie, 
krótkotrwałe działanie alkoholu na mózg oraz długotrwałe i powtarzające się picie alkoholu 
doprowadza do dysfunkcji płatów czołowych (Brion, Pitel, Beaunieux, Maurage, 2014; Virag 
i in., 2015) oraz innych struktur mózgu, przy czym poziom i rodzaj zmian rozciąga się od 
zmian makrostrukturalnych do mikrostrukturalnych (Chanraud i in., 2007, 2009a, 2009b; 
Zahr, 2014). Przytoczone w części teoretycznej badania oraz teoria mikrogenetyczna Jasona 
W. Browna wskazują na złożony profil neuropsychologiczny osób z dysfunkcją mózgu. 
Uwzględniając szeroki wachlarz badań z zakresu neuropsychologii zaburzenia używania 
alkoholu (wcześniej opisywanych jako uzależnienie od alkoholu i szkodliwe używanie 
alkoholu) w projekcie badawczym skoncentrowano się ocenie relacji między wskaźnikami 
używania alkoholu, zmianami strukturalnymi mózgu i obrazem klinicznym funkcji 
neuropsychologicznych w całej grupie badawczej (bez porównania do grupy kontrolnej) oraz 
na porównaniach podgrup osób z zaburzeniami używania alkoholu, wyodrębnionych na 
podstawie wielkości uszkodzenia mózgu i dysfunkcji neuropsychologicznych (por. Bau i in., 
2001; Bullock, Cservenka, Ray, 2017; Evren, Dalbudak, Durkaya, Cetin, Evren, 2010; Nair, 
Verma, Yadav, Lall, 2017; Poprawa, 2014; Timko, Moos, Finney, Lesar, 2000). 
Ze względu na istotne różnice między kobietami i mężczyznami z zaburzeniem 
używania alkoholu w zakresie zmian strukturalnych mózgu oraz heterogeniczność populacji 
nienormatywnie pijących mężczyzn (por. Alfonso-Loeches, Pascual, Guerri, 2013; Bau i in., 
2001; Momenan i in., 2012; Nair, Verma, Yadav, Lall, 2017; Schulte, Sullivan, Müller-
Oehring, Adalsteinsson, Pfefferbaum, 2005) zbadano grupę dorosłych mężczyzn z 
zaburzeniem używania alkoholu spełniającą kryteria włączające do badania i wyłączające z 
badań (szerzej opisane w dalszej części rozdziału). 
Celem badań badań jest: 1) ukazanie siły i kierunku związków między wskaźnikami 
używania alkoholu, zmianami strukturalnymi mózgu a obrazem klinicznym funkcji 
neuropsychologicznych, 2) ocena struktury temperamentu jako moderatora zależności między 
zmianami strukturalnymi mózgu a sprawnością praksji dynamicznej, funkcji  poznawczych i 
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wykonawczych oraz 3) weryfikacja założeń modelu neuropsychologicznego poalkoholowych 
zmian mózgu oraz przedstawienie specyfiki profilu zmian patologicznych i niepatologicznych 
w mózgu wśród mężczyzn z zaburzeniem używania alkoholu. 
Zgodnie z teorią mikrogenetyczną Jasona W. Browna oraz założeniami projektu 
badawczego zaprezentowano główne założenia modelu badawczego. Można przyjąć, że 
czynniki biologiczne i społeczne istotnie wpływają na rozwój mózgu, który determinuje 
neuropsychologiczne systemy funkcjonalne mężczyzn cechujących się skłonnością do 
nadużywania alkoholu. Zakłada się, że ich profil funkcji poznawczych i wykonawczych 
zależy od objętości struktur mózgu oraz dyfuzyjności włokien istoty białej rozciągających się 
przez trzy piętra mózgu: od pnia mózgu, poprzez struktury podkorowe, aż do kory mózgowej 
(patrz rycina 2.3). W zależności od poziomu sprawności procesów emocjonalnych, 
poznawczych i wykonawczych zachowanie badanych osób może być adaptacyjne lub 
dezadapatacyjne. Dominacja dezadaptacyjnego radzenia sobie z sytuacjami dnia codziennego, 
gdzie alkohol jest czynnikiem warunkującym sposób funkcjonowania, ostatecznie 
doprowadza do pojawienia się zaburzeń używania alkoholu.   
W tym miejscu dochodzimy do założeń projektu badawczego, które wywodzą się z 
założenia teorii mikrogenetycznej Jasona W. Browna. Można przyjąć założenie, że zaburzenia 
używania alkoholu przyczyniają się do uszkodzenia struktury mózgu (i jego funkcji, jednak 
nie jest to przedmiotem badania). Zmiany strukturalne mózgu obejmują kolejno: pień mózgu 
(I piętro), struktury podkorowe (II piętro), korę mózgu (III piętro), a wskaźnikami tych zmian 
są: objętość płatów mózgu, objętość komór (bocznych, trzeciej i czwartej), objętość 
hipokampa, współczynniki anizotropii frakcjonowanej i średniej dyfuzyjności głównych 
korowych pęczków kojarzeniowych. Dodatkowo sprawdzono rozkład przestrzenny 
hiperintensywnych zmian istoty białej (white matter lesion; WML). Zakłada się, że wśród 
mężczyzn z zaburzeniem używania alkoholu, u których występują zmiany strukturalne w 
powyższych obszarach mózgu sprawność funkcji ruchowych, poznawczych i wykonawczych 
ulega obniżeniu (następuje przejście z poziomu normatywnego do patologicznego). W efekcie 
zachowanie dezadaptacyjne jednostki może się utrzymywać lub nasilać. Odwołując się do 
założeń modelu badawczego poniżej przedstawiono pytania i hipotezy badawcze.   
 
3.2. Pytania i hipotezy badawcze    
Sformułowano trzy główne problemy badawcze i odpowiednie do nich hipotezy 
badawcze istotnościowe i zależnościowe, które wpisują się w hipotetyczny schemat 
zależności między zmiennymi na poziomie opisowym i wyjaśniającym. 
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Pytanie 1: Czy występują związki między wskaźnikami używania alkoholu a 
sprawnością praksji dynamicznej, funkcji poznawczych i wykonawczych?  
Hipoteza 1.1.: Występują związki między czasem nadużywania alkoholu, dzienną 
ilością używanego alkoholu, głębokością zaburzeń używania alkoholu, czasem 
abstynencji a sprawnością praksji dynamicznej i funkcji poznawczych. 
Hipoteza 1.2.: Występują związki między czasem nadużywania alkoholu, dzienną 
ilością używanego alkoholu, głębokością zaburzeń używania alkoholu, czasem 
abstynencji a sprawnością funkcji wykonawczych. 
Pytanie 2: Czy występują związki między używaniem alkoholu a zmianami 
makrostrukturalnymi i mikrostrukturalnymi mózgu?  
Hipoteza 2.1.: Występują związki między czasem nadużywania alkoholu, dzienną 
ilością używanego alkoholu, głębokością zaburzeń używania alkoholu, czasem 
abstynencji a objętością istoty szarej, istoty białej i płynu mózgowo-
rdzeniowego mózgu. 
Hipoteza 2.2.: Występują związki między czasem nadużywania alkoholu, dzienną 
ilością używanego alkoholu, głębokością zaburzeń używania alkoholu, czasem 
abstynencji a objętością płatów kory nowej, hipokampa i układu komorowego.  
Hipoteza 2.3.: Występują związki między czasem nadużywania alkoholu, dzienną 
ilością używanego alkoholu, głębokością zaburzeń używania alkoholu, czasem 
abstynencji a wartościami współczynników anizotropii frakcjonowanej i 
średniej dyfuzyjności głównych korowych pęczków kojarzeniowych.  
Pytanie 3: Czy sprawność funkcji neuropsychologicznych związanych ze wskaźnikami 
używania alkoholu zależy od zmian strukturalnych mózgu wśród mężczyzn z 
zaburzeniem używania alkoholu ?  
Hipoteza 3.1.: Zmiany strukturalne mózgu są predyktorami sprawności praksji 
dynamicznej i  funkcji poznawczych związanych ze wskaźnikami używania 
alkoholu.   
Hipoteza 3.2.: Zmiany strukturalne mózgu są predyktorami sprawności funkcji 






Pytanie 4: Czy struktura temperamentu jest moderatorem zależności między zmianami 
strukturalnymi mózgu a sprawnością praksji dynamicznej, funkcji poznawczych i 
wykonawczych?  
Hipoteza 4.1.: Struktura temperamentu (zharmonizowana i niezharmonizowana) jest 
moderatorem relacji między zmianami strukturalnymi mózgu a sprawnością 
praksji dynamicznej i funkcji poznawczych. 
Hipoteza 4.2.: Struktura temperamentu (zharmonizowana i niezharmonizowana) jest 
moderatorem relacji między zmianami strukturalnymi mózgu a sprawnością 
funkcji wykonawczych. 
Pytanie 5: Czy związek między wskaźnikami używania alkoholu a obrazem klinicznym 
funkcji poznawczych i wykonawczych występuje poprzez zmiany strukturalne mózgu?  
Hipoteza 5.1.: Związek między wskaźnikami używania alkoholu a konfiguracją i 
nasileniem funkcji poznawczych występuje poprzez zmiany strukturalne 
mózgu.  
Hipoteza 5.2.: Związek między wskaźnikami używania alkoholu a konfiguracją i 
nasileniem funkcji wykonawczych występuje poprzez zmiany strukturalne 
mózgu.  
Pytanie 5a: Czy mężczyźni o patologicznych zmianach makrostrukturalnych mózgu i 
bez takich zmian różnią się pod względem wskaźników używania alkoholu, cech i 
struktury temperamentu, mikrostrukturalnych zmian mózgu oraz sprawności funkcji 
neuropsychologicznych? 
Hipoteza 5a.1.: Mężczyźni o patologicznych zmianach makrostrukturalnych mózgu 
różnią się od mężczyzn o łagodnych makrostrukturalnych zmianach mózgu w 
zakresie wskaźników używania alkoholu.  
Hipoteza 5a.2.: Mężczyźni o patologicznych zmianach makrostrukturalnych mózgu 
różnią się od mężczyzn o łagodnych makrostrukturalnych zmianach mózgu w 
zakresie poziomu cech temperamentu i struktury temperamentu – 
zharmonizowanej i niezharmonizowanej. 
Hipoteza 5a.3.: Mężczyźni o patologicznych zmianach makrostrukturalnych mózgu 
różnią się od mężczyzn o łagodnych makrostrukturalnych zmianach mózgu w 
zakresie obrazu klinicznego funkcji neuropsychologicznych. 
Pytanie 5b: Czy mężczyźni o patologicznych zmianach makrostrukturalnych mózgu i   
zaburzeniach neuropsychologicznych różnią się od mężczyzn bez takich zmian pod 
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względem wskaźników używania alkoholu, cech i struktury temperamentu oraz 
mikrostrukturalnych zmian mózgu? 
Hipoteza 5b.1.: Mężczyźni o patologicznych zmianach makrostrukturalnych mózgu i 
zaburzeniach neuropsychologicznych różnią się od mężczyzn bez 
patologicznych zmian w zakresie wskaźników używania alkoholu.  
Hipoteza 5b.2.: Mężczyźni o patologicznych zmianach makrostrukturalnych mózgu i 
zaburzeniach neuropsychologicznych różnią się od mężczyzn bez 
patologicznych zmian w zakresie poziomu cech temperamentu i struktury 
temperamentu – zharmonizowanej i niezharmonizowanej. 
Hipoteza 5b.3.: Mężczyźni o patologicznych zmianach makrostrukturalnych mózgu i 
zaburzeniach neuropsychologicznych różnią się od mężczyzn bez 
patologicznych zmian w zakresie współczynnika anizotropii frakcjonowanej i 
średniej dyfuzyjności wybranych korowych pęczków kojarzeniowych.  
 
3.3. Schemat zależności między zmiennymi – model opisowy i wyjaśniający  
W projekcie badań założono, że obraz kliniczny funkcji poznawczych i 
wykonawczych wśród mężczyzn z zaburzeniami używania alkoholu jest skutkiem zmian 
makrostrukturalnych i mikrostrukturalnych mózgu, które przybierają inny profil w zależności 
od czasu nadużywania alkoholu, dziennej ilości używania alkoholu, czasu abstynencji, 
głębokości zaburzenia używania alkoholu, oraz współwystępowania dysfunkcji (chorób 
somatycznych, zaburzeń psychicznych, historii używania alkoholu). Natomiast zakłada się, że 
zharmonizowana i niezharmonizowana konfiguracja cech temperamentu zmienia obraz 
kliniczny funkcji ruchowych, poznawczych i wykonawczych w grupie mężczyzn z 
zaburzeniami używania alkoholu o różnym zakresie zmian strukturalnych mózgu.  
Model opisowy wskazuje na istotę zaburzenia używania alkoholu z perspektywy 
zmian neuropoznawczych, ilustruje bowiem obecność obrazu klinicznego jaki wyłania się z 
patologicznych zmian mózgu w grupach mężczyzn nadmiernie używających alkoholu. Model 
opisowy ma u podstaw założenia o charakterze wyjaśniającym, który jest konieczny do 
zrozumienia mechanizmu zaburzenia używania alkoholu z perspektywy neuropsychologii. 
Wiele danych wskazuje na obecność związków między zaprezetowanymi zmiennymi, które 
wzajemnie się przenikają i uzupełniają tworząc sieć zależności między głębokością 
zaburzenia używania alkoholu, czasem abstynencji, dzienną ilością używanego alkoholu i 
czasem nadużywania alkoholu a pojawieniem się zmian makrostrukturalnych i 
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mikrostrukturalnych mózgu, doprowadzających do powstaniem obrazu klinicznego funkcji 
neuropsychologicznych, przy uwzględnieniu moderującej roli temperamentu.  
Zaprezentowany na rycinie 3.1 model struktury zmiennych obejmuje poziom opisowy 
i wyjaśniający  uwzględniany w koncepcjach psychologicznych oraz diagnozie 
psychologicznej (Cierpiałkowska, 2010a, 2016). Dlatego też jest to model korelacyjny, 
którego celem jest poznanie siły związków zachodzących między zmiennymi (Brzeziński, 
2019). Dodatkowo, zakłada się, że zaprezentowany schemat zależności między zmiennymi 
dotyczy wyodrębnionych typów mężczyzn z zaburzeniem używania alkoholu (zarówno ze 
zmianami patologicznymi mózgu jak i bez takich zmian) jest odzwierciedleniem głównego 
założenia neuropsychologicznego modelu zmian mózgu w zaburzeniu używania alkoholu. 
 
Rycina 3.1. Hipotetyczny schemat zależności między zmiennymi  
Źródło. Opracowanie własne.  
 
3.4. Definicje zmiennych wraz z operacjonalizacją  
W tym podrozdziale przedstawiono definicje zmiennych wraz z ich operacjonalizacją. 
Zgodnie ze schematem zależności miedzy zmiennymi z poprzedniego podrozdziału, każdej 
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opisanej zmiennej przypisano symbol „X” wraz z numerem odpowiadającym rodzajowi 
zmiennych (uboczna kontrolowana, niezależna, zależna). Opis wszystkich zmiennych 
wyszczególniono poniżej.  
 
3.4.1. Zmienne uboczne kontrolowane  
Wśród zmiennych ubocznych kontrolowanych wyszczególniamy dwie grupy.   
Pierwsza grupa zmiennych dotyczy ryzyka zaburzenia używania alkoholu i uwzględnia dane 
demograficzne (wiek, stan cywilny, wykształcenie) oraz współwystępowanie dysfunkcji 
(psychicznych i somatycznych). Druga grupa dotyczy zastosowania dwóch rodzajów skanera 
rezonansu magnetycznego – 1.5T i 3T MRI.   
X.0.1. Czynniki zaburzenia używania alkoholu  
X.0.1.1. Dane demograficzne  
X.0.1.1.1. Wiek  zmienna ma charakter ilościowy i uwzględnia wiek badanych osób 
w okresie prowadzenia badania naukowego. Data urodzenia była podawana wyłącznie na 
potrzeby realizacji badania MRI w Centrum Diagnostyki Obrazowej Affidea Poznań lub 
Centrum Diagnostycznym Voxel (po zapoznaniu się przez pacjenta z klauzulą RODO). 
Zgodnie z typologią Cloningera (1987) wiek może stanowić granicę dwóch różnych rodzajów 
zaburzenia używania alkoholu. W świetle badań neuroobrazowych i neuropsychologicznych 
(Kaufmann i in., 2018) wiek stanowi również predyktor pojawienia się zmian strukturalnych 
mózgu oraz nasilenia się zaburzeń psychicznych.  
X.0.1.1.2. Stan cywilny  zmienna ma charakter nominalny dwuwartościowy. 
Sprawdzono, czy badani są związku małżeńskim, czy określają swój status jako stan wolny. 
Osoby, które informowały o rozwodzie były zaliczane do grupy osob będących w stanie 
wolnym.  
X.0.1.1.3. Wykształcenie (Edukacja)  zmienna jest traktowana dwojako. Z jednej 
strony utworzono zmienną o charakterze nominalnym trójwartościowym z podziałem na 
wykształcenie podstawowe, średnie lub zawodowe oraz wyższe. Z drugiej strony zmienną 
zaprezentowano jako zmienną porządkową wskazując liczbę lat edukacji (liczba lat 
odpowiada wykształceniu: podstawowe – 8 lat, zawodowe – 11 lat, średnie – 12 lat, średnie 
zawodowe – 13 lat, wyższe – 17 lat). 
X.0.1.2. Współwystępowanie dysfunkcji 
W przebiegu zaburzenia używania alkoholu często współwystępują inne zaburzenia 
psychiczne i zachowania oraz choroby somatyczne. Zgodnie z danymi uzyskanymi w 
wywiadzie oraz po zapoznaniu się z dokumentacją medyczną i psychologiczną badanych 
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(wyłącznie na Oddziale Leczenia Uzależnień Szpitala Wojewódzkiego w Poznaniu), 
wyszczególniono następujące zmienne uboczne kontrolowane.  
X.0.1.2.1. Padaczka  zmienna nominalna dwuwartościowa wskazująca na badanych, 
którzy poinformowali o obecności padaczki alkoholowej oraz badanych, którzy takiej 
diagnozie zaprzeczają lub u których jej nie stwierdzono na podstawie danych z wywiadu. 
X.0.1.2.2. Inne choroby somatyczne   zaklasyfikowano jako dwie zmienne 
nominalne dwuwartościowe. W badaniach uwzględniono za istotną klinicznie zmienną 
wystąpienie nadciśnienia tętniczego oraz innych chorób somatycznych, o których wspominał 
uczestnik badania, a które występowały bardzo rzadko w całej grupie badawczej. Dane 
zostały zebrane podczas wywiadu dotyczącego historii używania alkoholu, w przypadku 
wątpliwości informacje zweryfikowano analizując dostępną na oddziale dokumentację 
medyczną.  
X.0.1.2.3. Inne substancje psychoaktywne  zaklasyfikowano jako dwie zmienne 
nominalne dwuwartościowe. Jedna dotyczy używania  niewielkich ilości innych substancji 
psychoaktywnych  narkotyków (najczęściej wymieniane były substancje stymulujące, oraz 
kannabinole), druga zmienna dotyczy używania substancji psychoaktywnych  nikotyny. 
Zgodnie z aktualną wiedzą używanie innych substancji psychoaktywnych współwystępuje z 
nadmiernym używaniem alkoholu (Fama i in., 2019).  
X.0.1.2.4. Inne zaburzenia psychiczne  zmienna nominalna dwuwartościowa, której 
wartość stanowi liczba innych zaburzeń psychicznych będących wypadkową różnych 
czynników zdrowotnych i społecznych w ciągu całego życia. Dotyczy ona wyłącznie sześciu 
badanych, którzy informowali o przebytych dolegliwościach zdrowotnych w przeszłości.  
X.0.1.2.5. Występowanie urazów głowy  zmienna nominalna dwuwartościowa, 
która dotyczy występowania urazu głowy w ciągu całego życia badanych osób. Ze względu 
na ich niejasne wyjaśnienia oraz brak jakiejkolwiek dokumentacji medycznej weryfikującej 
podane informacje, nie dokonano podziału na urazy głowy z utratą przytomności 
(prawdopodobne wstrząśnienie mózgu) i bez utraty przytomności.   
X.0.1.2.6. Historia używania alkoholu  
W ramach historii używania alkoholu zebrano trzy kluczowe informacje, które 
wyszczególniono jako trzy oddzielne zmienne uboczne kontrolowane.  
a.) zmienna nominalna czterowartościowa dotycząca rodzaju używanych napojów 
alkoholowych w ciągu całego życia: 1) piwo lub wódka (jeden rodzaj napoju 
alkoholowego), 2) piwo i wódka (dwa rodzaje napojów alkoholowych), 3) trzy lub 
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więcej napojów alkoholowych (np. piwo, wódka, wino, whiskey), 4) różne napoje 
alkoholowe, w tym alkohole niekonsumpcyjne (np. denaturat); 
b.) zmienna nominalna dwuwartościowa dotycząca występowania problemu 
alkoholowego w rodzinie; 
c.) zmienna nominalna pięciowartościowa dotycząca przebiegu używania alkoholu ze 
wskazaniem na główną przyczynę inicjacji alkoholowej: 1) stopniowe nasilenie 
zachowań alkoholowych z okresami abstynencji i przerwami przez cały okres życia, 
2) ciągi alkoholowe, przynjamniej 1 tygodniowe, 3) inicjacja alkoholowa jako wynik 
wydarzenia krytycznego w życiu badanego, 4) inicjacja alkoholowa jako wynik 
przedłużającego się okresu samotności, 5) inicjacja alkoholowa jako wynik silnej 
sytuacji stresowej w życiu badanego.  
Jedynym kryterium odróżniającym poszczególne przyczyny używania alkoholu było 
kryterium ilościowe (np. ilość zdarzeń wskazujących na przedłużający się okres 
samotności) ujawniające się w stwierdzeniach badanych (np. „od wielu lat jestem 
samotny i ta samotność sprawiła, że zacząłem pić”).  
X.0.2. Skaner rezonansu magnetycznego  zmienna nominalna dwuwartościowa. Ze 
względów organizacyjnych wymagane było użycie dwóch rodzajów skanerów rezonansu 
magnetycznego. Skanery o natężeniu pola magnetycznego 1.5 tesla i 3 tesla charakteryzują 
się odmiennymi parametrami obrazowania, których różnice powinny być uwzględniane na 
etapie interpretacji zakresu zmian strukturalnych mózgu badanych (Pfefferbaum, Rohlfing, 
Rosenbloom, Sullivan, 2012; Pfefferbaum i in., 2013).  
 
3.4.2. Zmienne niezależne I stopnia: zaburzenie używania alkoholu 
X.1. Wskaźniki używania alkoholu  
X.1.1. Głębokość zaburzenia używania alkoholu  zmienna ma charakter ilościowy, 
a jej wartość stanowi wynik uzyskany w kwestionariuszu głębokości uzależnienia/ zaburzenia 
używania alkoholu MAST (Michigan Alcoholism Screening Test). Zmienna stanowi ważny 
wskaźnik problematycznego wzorca używania alkoholu, gdyż nasilenie objawów związanych 
z używaniem alkoholu wyszczególniane jest na trzech poziomach: łagodnym, umiarkowanym 
lub ciężkim (APA, 2013). 
X.1.2. Czas nadużywania alkoholu  zmienna ilościowa, której wartości wskazują na 
liczbę lat nadużywania  alkoholu. Początkowo pytano badanych o czas uzależnienia od 
alkoholu, jednak nie zawsze badani potrafili określić ile lat trwa ich uzależnienie. Niekiedy 
odnosili się do problemowego używania alkoholu. Uznano, że zmienna dotycząca czasu 
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nadużywania alkoholu będzie najlepszym odzwierciedleniem uzyskanych od badanych 
informacji. W klasyfikacji DSM-5 (APA, 2013) problematyczny wzorzec używania alkoholu 
rozpoznajemy, gdy minimum dwa objawy utrzymują się przez 12 miesięcy.  
X.1.3. Dzienna ilość używanego alkoholu  zmienna ma charakter ilościowy i 
odzwierciedla łączną liczbę gramów alkoholu etylowego zawartego we wszystkich napojach 
alkoholowych (piwie, wódce, whiskey lub winie), które były spożywane średnio w ciągu 
jednego dnia. Wartość przeliczano w odniesieniu do jednej standardowej dawki alkoholu (1 
SJA = 10g czystego alkoholu), co odpowiada 250 ml piwa o mocy 5%, 100 ml wina o mocy 
12%, 30 ml wódki o mocy 40% (PARPA, 2019). 
X.1.4. Czas abstynencji  zmienna ilościowa, której wartość dotyczy liczby dni 
abstynencji, jakie upłynęły od ostatniego czasu, w którym badany używał przynajmniej cztery 
standardowe dawki alkoholu (4 SJA). Uzyskiwana od badanych informacja o czasie 
abstynencji była weryfikowana na podstawie danych zawartych w dokumentacji medycznej 
dostępnej na Oddziale Leczenia Uzależnień Szpitala Wojewódzkiego w Poznaniu.  
 
3.4.3. Zmienne niezależne II stopnia: zmiany strukturalne mózgu 
X.2. Zmiany strukturalne mózgu  
Zgodnie z celem naukowym projektu badawczego uwzględniono pomiary zmian 
makrostrukturalnych oraz mikrostrukturalnych mózgu (Pfefferbaum, Sullivan, 2002). 
X.2.1. Zmiany makrostrukturalne mózgu 
Zmiany makrostrukturalne są to zmiany objętości całego mózgowia lub jego 
poszczególnych struktur, które odnoszą się do kształtu, wielkości i liczby połączeń 
synaptycznych w danych strukturach mózgu i przyjmują patologiczny obraz w przypadku 
pojawienia się ognisk martwicy, zaników, defektów pooperacyjnych lub pourazowych 
(Pąchalska, Kaczmarek, Kropotov, 2014b). O zmniejszeniu objętości mózgowia wspomina się 
najczęściej przy ocenie zaniku korowego (cortcial atrophy) i podkorowego (subcortical 
atrophy) mózgu obecnego w zespołach otępiennych głębokiego stopnia lub w chorobach 
demielinizacyjnych ośrodkowego układu nerwowego np. w przebiegu stwardnienia 
rozsianego (Chu i in., 2018). Natomiast, zanik poszczególnych struktur podkorowych (np. 
wzgórza, podwzgórza oraz ciała suteczkowatego) jak i obszarów kory mózgu (np. mniejsza 
objętość płatów czołowych) występuje między innymi u osób z syndromem Wernickego-





X.2.1.1. Objętość istoty białej, istoty szarej  
Wyróżniamy dwie zmienne ilościowe: objętość istoty szarej (gray matter; GM) oraz 
objętość istoty białej (white matter; WM) mózgu. Dodatkowo w ramach oceny objętości 
przestrzeni wewnątrzczaszkowej (intracranial volume; ICV) wyróżniamy jedną zmienną 
ilościową, której wartości stanowią sumę wyników objętości poszczególnych tkanek mózgu: 
płynu mózgowo-rdzeniowego, istoty szarej oraz istoty białej mózgu (Sargolzaei i in., 2015). 
X.2.1.2. Objętość płynu mózgowo-rdzeniowego  zmienna ilościowa dotycząca 
objętości płynu mózgowo-rdzeniowego (cerebraspinal fluid; CSF). Wzrost objętości płynu 
mózgowo-rdzeniowego może być wskaźnikiem zaniku korowego i podkorowego.  
X.2.1.3. Objętość płatów mózgu i hipokampa    
W niniejszym badaniu zmiany makrostrukturalne są uwzględniane jako zmienne 
ilościowe, a ich wartości stanowią miarę objętości poszczególnych struktur mózgu: 
 płata czołowego prawej i lewej półkuli, którego łączna objętość składa się z objętości 
poszczególnych zakrętów czołowych: zakręt przedśrodkowy, zakręt czołowy górny, 
zakręt czołowy środkowy, zakręt czołowy dolny, zakręty oczodołowe (środkowy i 
boczny), zakręt prosty; 
 płata ciemieniowego prawej i lewej półkuli, którego łączna objętość składa się z objętości 
poszczególnych zakrętów ciemieniowych: zakręt zaśrodkowy, zakręt ciemieniowy górny, 
zakręt ciemieniowy dolny (zakręt nadbrzeżny i zakręt kątowy), przedklinek; 
 płata skroniowego prawej i lewej półkuli, którego łączna objętość składa się z objętości 
poszczególnych zakrętów skroniowych: zakręt skroniowy górny, zakręt skroniowy 
środkowy, zakręt skroniowy dolny;  
 płata potylicznego prawej i lewej półkuli, którego łączna objętość składa się z objętości 
poszczególnych zakrętów potylicznych: klinek, zakręt językowy (Fix, 1997); 
 hipokampa prawej i lewej półkuli. 
 
X.2.1.4. Objętość układu komorowego  
W celu oceny objętości układu komorowego wyróżniamy jedną zmienną ilościową, 
której wartości stanowią sumę objętości poszczególnych komór mózgu: komór bocznych, 
komory trzeciej oraz komory czwartej. Badania pokazują, że większa objętość komór 
bocznych prawej i lewej półkuli, komory trzeciej i komory czwartej stanowią wskaźnik 





X.2.1.5. Objętość uszkodzeń istoty białej  
W celu oceny objętości uszkodzeń isoty białej wyróżniamy jedną zmienną nominalną 
czterowartościową (por. Chen i in., 2019), która powstała po wyszczególnieniu czterech 
podgrup (zmiany drobne, łagodne, umiarkowane, znaczne) ze zmiennej ilościowej (sumy 
objętości uszkodzeń istoty białej mózgu). Podgrupy wyodrębniono obliczając kwartyle 
zmiennej ilościowej3, gdzie granice wartości wyznaczyły percentyle 25%, 50% i 75%. 
Wyszczególniono podgrupy: 1) drobne zmiany na poziomie od 1 do 15 mm3 (kwartyl I); 2) 
łagodne zmiany na poziomie od 16 do 38 mm3 (kwartyl II), 3) umiarkowane zmiany na 
poziomie od 39 do 113 mm3 (kwartyl III), 4) ostre zmiany na poziomie powyżej 113 mm3 
(kwartyl IV). W badaniu uwzględniono objętość uszkodzeń istoty białej (macrostructural 
white matter pathology, por. de Groot i in., 2015) widocznych na sekwencjach FLAIR (Fluid 
Attenuation Inversion Recovery) jako zmiany hiperintensywne (white matter hyperintensities; 
WMH) lub lezje (white matter lesions; WML). Ten rodzaj uszkodzeń jest wskaźnikiem zmian 
poudarowych, naczyniopochodnych, często wynikających z urazów głowy lub będących 
przejawem innych chorób somatycznych np. nadciśnienia tętniczego.  
X.2.2. Zmiany mikrostrukturalne mózgu  
Uszkodzenia mikrostrukturalne dotyczą delikatnych elementów cytoszkieletu 
neuronów i komórek glejowych i są związane z biomechanicznym powstawaniem 
mikroporów w błonach komórkowych neuronów, co w efekcie doprowadza do wycieku 
jonów potasu na zewnątrz komórki, wpływu jonów sodu i wapnia do wnętrza oraz 
niekontrolowany wyrzut neuroprzekaźników do przestrzeni międzykomórkowej. Opisane 
wyżej uszkodzenia mogą dotyczyć wielu włókien istoty białej, między innymi głównych 
korowych pęczków kojarzeniowych (Felten, O'Banion, Maida, 2015a). W tabeli 3.1 
wyszczególniono włókna istoty białej uwzględnione w badaniu jako zmienne ilościowe.  
 
 
Tabela 3.1. Główne korowe pęczki kojarzeniowe prawej i lewej półkuli 
l.p Nazwa polska Nazwa angielska Skrót 
1 Pęczek czołowo-potyliczny dolny Inferior fronto-occipital fasciculus IFOF 
2 Pęczek podłużny dolny (skroniowo-potyliczny) Inferior longitudinal fasciculus ILF 
3 Pęczek podłużny górny (czołowo-skroniowo-ciemieniowo-potyliczny) Superior longitudinal fasciculus SLF 
4 Pęczek hakowy (haczykowaty)1 Uncinate fasciculus UF 
5 Obręcz Cingulum Cg 
 
Adnotacja. 1 –  Pęczek łączy korę zakrętów oczodołowych płatów czołowych z zakrętem przyhipokampowym 
(Orrison, Walecki, 2018). 
Źródło. Opracowanie własne. 
                                                 
3 Statystyki opisowe zmiennej ilościowej wraz z wartościami percentyli: Min = 1, Max = 5039, Średnia = 




O zmianach mikrostrukturalnych w wybranych włóknach istoty białej wnioskujemy na 
podstawie wartości dwóch współczynników dyfuzyjności: anizotropii frakcjonowanej oraz 
średniej dyfuzyjności.  
X. 2.2.1. Anizotropia frakcjonowana (FA) 
W celu oceny zmian mikrostrukturalnych mózgu wyróżniamy sześć zmiennych 
ilościowych, których wartości odpowiadają wartościom współczynników anizotropii 
frakcjonowanej obliczonych dla poszczególnych włókien istoty białej (por. tabela 3.1). 
Anizotropia frakcjonowana (fractional anisotropy, FA) to stopień anizotropii istoty białej 
rozciągający się od wartości „0” do „1”. Wartość „0” odpowiada strukturze izotropowej 
(niezależnej od kierunku dyfuzji), wartość „1” odpowiada strukturze anizotropowej, w której 
dyfuzja jest możliwa wyłącznie w jednym kierunku. Im niższy stopień anizotropii włókien 
istoty białej mózgu (niższa wartość FA) tym większy zakres patologicznych zmian 
mikrostrukturalnych (Walecki, Furmanek, Bulski, Adamczyk, 2014; Walecki, Kluczewska, 
2014). 
X.2.2.2. Średnia dyfuzyjność (MD) 
W celu oceny zmian mikrostrukturalnych mózgu wyróżniamy sześć zmiennych 
ilościowych, których wartości odpowiadają wartościom współczynników średniej 
dyfuzyjności obliczonych dla poszczególnych włókien istoty białej (por. tabela 3.1). Wielkość 
średniej dyfuzyjności (mean diffusivity, MD) to średnia wartość dyfuzji w danym miejscu 
włókien istoty białej, bez informacji o jej ukierunkowaniu, której wyniki mieszczą się w 
przedziale od „0” do „1”. Im wyższa średnia dyfuzyjność włókien istoty białej mózgu 
(wyższa wartość MD) tym większy zakres patologicznych zmian mikrostrukturalnych 
(Walecki, Furmanek, Bulski, Adamczyk, 2014; Walecki, Kluczewska, 2014). 
 
3.4.4. Zmienna moderująca: struktura temperamentu 
Struktura i cechy temperamentu są opisywane z perspektywy Regulacyjnej Teorii 
Temperamentu Jana Strelau (2006). Teoria ta została uwzględniona w zastosowanym w 
niniejszym badaniu narzędziu  Formalnej Charakterystyce Zachowania - kwestionariuszu 
temperamentu w wersji zrewidowanej (Cyniak-Cieciura, Zawadzki, Strelau, 2016). 
X.3. Struktura temperamentu  zmienna nominalna dwuwartościowa, której 
wartości odpowiadają dwóm rodzajom struktury temperamentu: zharmonizowanej i 
niezharmonizowanej. Procedura uzyskania struktur temperamentu z poszczególnych cech 
temperamentu (żwawości, perseweratywności, wrażliwości sensorycznej, wytrzymałości, 
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reaktywności emocjonalnej, aktywności) polegała na przekształceniu wyników surowych 
poszczególnych skal na wyniki znormalizowane (staniny) oraz na porównaniu 
znormalizownaych wyników dwóch cech temperamentu: aktywności i reaktywności 
emocjonalnej. Zgodnie z Regulacyjną Teorią Temperamentu RTT Jana Strelau (2006) 
strukturę zharmonizowaną cechuje:  
 niska aktywność i wysoka reaktywność emocjonalna; 
 wysoka aktywność i niska reaktywność emocjonalna; 
 umiarkowana aktywność i reaktywność emocjonalna; 
 umiarkowana aktywność lub reaktywność emocjonalna; 
Natomiast strukturę niezharmonizowaną charakteryzowały:  
 niska aktywność i reaktywność emocjonalna;  
 umiarkowana aktywność i wysoka reaktywność emocjonalna; 
 wysoka aktywność i reaktywność emocjonalna. 
Podobny układ cech temperamentu zaprezentowano w raporcie z badań własnych (Nowaczyk, 
Cierpiałkowska, 2019). Wybór dwóch cech tempeamentu – reaktywności emocjonalnej i 
aktywności wynikał z uwaględnienia w badaniu energetycznej charakterystyki regulacji 
emocjonalnej.  
 
3.4.5. Zmienne zależne: obraz kliniczny funkcji neuropsychologicznych     
W niniejszym podrozdziale opisano zmienne zależne, które dotyczą obrazu 
klinicznego funkcji neuropsychologicznych – ruchowych (praksji dynamicznej), 
poznawczych i wykonawczych. Zostały one wyszczególnione na podstawie zastosowanych 
narzędzi badawczych opisanych w podrozdziale 3.6.3. 
Y.1. Obraz kliniczny funkcji neuropsychologicznych   
Zmienne, które dotyczą obrazu klinicznego funkcji neuropsychologicznych to zmienne 
związane z funkcjami ruchowymi (praksją dynamiczną), poznawczymi i wykonawczymi. Ich 
szczegółowy opis znajduje się poniżej.  
Y.1.1. Funkcje poznawcze  
Y.1.1.1.Pamięć i uczenie się wzrokowo-przestrzenne – zmienna ilościowa pamięci i 
uczenia się wzrokowo-przestrzennego. W analizie danych uwzględniono ją jako oddzielne 
zmienne ilościowe poszczególnych wskaźników, a także w postaci wyniku złożonego 
(composite score, por. Fama i in., 2019; Sullivan, Fama, Rosenbloom, Pfefferbaum, 2002; 
Sullivan, Rosenbloom, Pfefferbaum, 2000), na który składają się zsumowane i uśrednione 
wystandaryzowane wyniki wybranych wskaźników testu Diagnozowanie Uszkodzeń Mózgu 
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DUM (Weidlich, Lamberti, 1997; Weidlich, Lamberti, Dajek, 2012). W badaniu 
uwzględniono następujące wskaźniki testu DUM. 
 Wynik ogólny (DUM_WO) 
o Jest to główny wskaźnik testu DUM i określa liczbę prawidłowo 
zapamiętanych wzorów we wszystkich sześciu próbach. 
o Uzyskany wynik odzwierciedla zdolność uczenia się materiału niewerbalnego i 
pojemność pamięci wzrokowo-przestrzennej.  
 Liczba prawidłowo zapamiętanych wzorów w pierwszej próbie (DUM_I_próba) 
o Wskaźnik onacza liczbę prawidłowo odtworzonych wzorów materiału 
figuralnego wyłącznie w pierwszej próbie.  
o Wynik wskazuje na zdolność kodowania materiału niewerbalnego 
(analogicznie do zapamiętywania słów w pierwszej próbie w teście CVLT). 
 Liczba prawidłowo zapamiętanych wzorów w piątej próbie (DUM_VI_próba)   
o Wskaźnik oznacza liczbę prawidłowo odtworzonych wzorów materiału 
figuralnego wyłącznie w piątej próbie.  
o Wynik wskazuje na zdolność uczenia się materiału niewerbalnego 
(analogicznie do zapamiętywania słów w piątej próbie w teście CVLT). 
Y.1.1.2. Pamięć i uczenie się słuchowo-werbalne – zmienna ilościowa pamięci i 
uczenia się słuchowo-werbalnego. W analizie danych uwzględniono ją jako oddzielne 
zmienne ilościowe poszczególnych wskaźników, a także w postaci wyniku złożonego 
(composite score, por. Fama i in., 2019; Sullivan, Fama, Rosenbloom, Pfefferbaum, 2002; 
Sullivan, Rosenbloom, Pfefferbaum, 2000), na który składają się zsumowane i uśrednione 
wystandaryzowane wyniki wybranych wskaźników testu Kalifornijskiego Testu Uczenia się 
Językowego CVLT (Delis, Kramer, Kaplan, Ober, 1987; Łojek, Stańczak, 2010). W badaniu 
uwzględniono następujące wskaźniki testu CVLT. 
 Lista A Zadania 1-5 (CVLT_WO) 
o Wskaźnik dotyczy poprawnego odtworzenia słów z listy A w pierwszych 
pięciu próbach (wynik ogólny).   
o Wynik odzwierciedla zakres krótkotrwałej pamięci słuchowo-werbalnej oraz 
ogólną zdolność uczenia się materiału werbalnego. 
 Lista A Zadanie 1 (CVLT_1_zad) 
o Wskaźnik testu uwzględnia łączną liczbę słów, jaką badany poprawnie 
odtworzył wyłącznie w pierwszej próbie.   
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o Wynik wskazuje na zdolność kodowania nowego materiału werbalnego. 
 Lista A Zadanie 5 (CVLT_5_zad) 
o Wskaźnik testu uwzględnia łączną liczbę słów, jaką badany poprawnie 
odtworzył wyłącznie w pierwszej próbie.  
o Wynik jest interpretowany jako ogólna miara zdolności uczenia się. 
 Lista B (CVLT_B) 
o Wskaźnik testu odzwierciedla łączną liczbę poprawnie odtworzonych słów 
wyłącznie z listy B (nowa lista słów).  
o Wynik stanowi miarę odporności na intereferencyjny wpływ wcześniej 
wyuczonych słów z listy A oraz wskazuje na zdolność kodowania nowego 
materiału werbalnego. 
 Odtwarzanie Swobodne po Krótkim Odroczeniu (CVLT_OSKO) 
o Wskaźnik testu uwzględnia sumę poprawnych odtworzeń słów z listy A po 
krótkim odroczeniu, czyli po próbie, która była czynnkiem dystrakcyjnym 
(odtwarzanie słów z listy B).  
o Wynik wskazuje na zdolność odtwarzania słów z pamięci po wystąpieniu 
czynnika zakłócającego (listy B). 
 Odtwarzanie z Pomocą po Krótkim Odroczeniu (CVLT_OPKO) 
o Wskaźnik testu uwzględnia sumę poprawnych odtworzeń słów z listy A w 
poszczególnych kategoriach po krótkim odroczeniu, czyli po próbie, która była 
czynnkiem dystrakcyjnym (odtwarzanie słów z listy B).  
o Wynik wskazuje na zdolność odtwarzania słów z pamięci po wystąpieniu 
czynnika zakłócającego (listy B) oraz sprawność zapamiętywania 
semantycznego (kategorialnego). 
 Odtwarzanie Swobodne po Długim Odroczeniu (CVLT_OSDO) 
o Wskaźnik testu uwzględnia sumę poprawnych odtworzeń słów z listy A po 
długim odroczeniu (po 20 minutach od zakończonego badania za pomocą testu 
CVLT).  
o Wynik wskazuje na zdolność utrzymywania słów w pamięci długotrwałej oraz 
wydobywania ich po odroczeniu czasowym (20 minut) bez wcześniejszej 





 Odtwarzanie z Pomocą po Długim Odroczeniu (CVLT_OPDO) 
o Wskaźnik testu uwzględnia sumę poprawnych odtworzeń słów z listy A w 
poszczególnych kategoriach po długim odroczeniu (po 20 minutach od 
zakończonego badania za pomocą testu CVLT).  
o Wynik wskazuje na zdolność utrzymywania słów w pamięci długotrwałej oraz 
wydobywania ich po odroczeniu czasowym (20 minut) bez wcześniejszej 
informacji o ich przechowywaniu w pamięci, z jednoczesnym 
przyporządkowaniem do poszczególnych kategorii. 
 Perseweracje (CVLT_Persew) 
o Łączna liczba błędów perseweracyjnych (powtórzeń) uzyskanych we 
wszystkich próbach badania za pomocą CVLT. Do wyniku złożonego 
uwzględniono wynik przeliczony zgodnie ze wzorem 1/CVLT_Persew. 
 Wtrącenia w Odtwarzaniu Swobodnym (CVLT_Wtr_Sw) 
o Łączna liczba błędów w postaci wtrąceń (słowa dodatkowe) uzyskanych we 
wszystkich próbach. Do wyniku złożonego uwzględniono wynik przeliczony 
zgodnie ze wzorem 1/CVLT_Wtr_Sw. 
 Wtrącenia w Odtwarzaniu z Pomocą (CVLT_Wtr_zP) 
o Łączna liczba błędów w postaci wtrąceń (słowa dodatkowe) uzyskanych we 
wszystkich próbach. Do wyniku złożonego uwzględniono wynik przeliczony 
zgodnie ze wzorem 1/CVLT_Wtr_zP. 
Niektórych wskaźników testu CVLT nie uwzględniono w badaniu ze względu na 
mniejsze znaczenie kliniczne w ocenie procesu pamięci i uczenia się słuchowo-werbalnego w 
badanej grupie klinicznej.  
Y.1.1.3. Uwaga wzrokowa – zmienna ilościowa uwagi wzrokowej. W analizie 
danych uwzględniono ją jako oddzielne zmienne ilościowe poszczególnych wskaźników, a 
także w postaci wyniku złożonego (composite score, por. Fama i in., 2019; Sullivan, Fama, 
Rosenbloom, Pfefferbaum, 2002; Sullivan, Rosenbloom, Pfefferbaum, 2000), na który 
składają się zsumowane i uśrednione wystandaryzowane wyniki wybranych wskaźników 
Badania Uwagi d2 (Brickenkamp, 1962, 2012; Dajek, 2012). W badaniu uwzględniono 
następujące wskaźniki testu d2. 
 Ogólna Liczba Wszystkich Opracowanych Liter (d2_WZ) 
o Wskaźnik określa liczbę wszystkich opracownych liter (prawidłowych i 
nieprawidłowych) w ciągu 20 sekund w każdej z czternastu prób. 
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o Wynik informuje o szybkości opracowania testu wskazując na tempo 
sprawności uwagi wzrokowej.  
 Ogólna Zdolność Spostrzegania (d2_WZ-B) 
o Wskaźnik oznacza liczbę wszystkich opracowanych liter z wyłączeniem liczby 
popełnionych błędów (pominięć i błędnie skreślonych liter).  
o Wynik wskazuje na zdolność uważnego spostrzegania materiału wzrokowego.  
 Zdolność Koncentracji (d2_ZK) 
o Wskaźnik odzwierciedla różnicę między ilością prawidłowo skreślonych liter a 
liczbą błędnie skreślonych liter.  
o Wynik wskazuje na zachowaną zdolność koncentracji uwagi.  
Analogicznie jak w badaniu za pomocą testów pamięci i uczenia się nie uwzględniono 
wszystkich wskaźników testu badania uwagi d2 ze względu na mniejsze znaczenie kliniczne 
w ocenie procesu uwagi wzrokowej w badanej grupie klinicznej.  
Y.1.1.4. Podstawowa sprawność poznawcza – zmienna ilościowa, której wartość 
odzwierciedla wynik ogólny skali funkcjonowania poznawczego ACE-III (Senderecka i in., 
2015). Wynik ogólny jest sumą poszczególnych rezultatów uzyskiwanych w zakresie badania 
podstawowej sprawności procesów uwagi, pamięci, fluencji słownej, funkcji językowych, 
funkcji wzrokowo-przestrzennych, oraz percepcji.  
Y.1.2. Funkcje wykonawcze  
Funkcje wykonawcze to złożony konstrukt teoretyczny, który w literaturze zaistniał  
dopiero w latach 90, a o ich zaburzeniu wnioskować możemy odwołując się do podejścia 
czasowego (realizacji badań w dłuższym okresie czasowym), psychometrycznego, 
ukierunkowanego na oczekiwane wyniki, oraz podejścia teoretycznego (Pąchalska, 2007). 
Zgodnie z celem projektu badawczego wyszczególniono pięć aspektów funkcji 
wykonawczych: planowanie, monitorowanie, przeszukiwanie materiału wzrokowego, 
płynność niewerbalna i płynność werbalna. Zostały one opisane jako zmienne ilościowe, na 
które składają się uśrednione wystandaryzowane wyniki poszczególnych wskaźników danego 
testu neuropsychologicznego odzwierciedlającego wybrane aspekty funkcji wykonawczych. 
Y.1.2.1.Planowanie  zmienna ilościowa procesu planowania (Jodzio, 2008, 2017). 
W analizie danych uwzględniono ją w postaci wyniku złożonego (composite score, por. Fama 
i in., 2019; Sullivan, Fama, Rosenbloom, Pfefferbaum, 2002; Sullivan, Rosenbloom, 
Pfefferbaum, 2000), na który składają się uśrednione wystandaryzowane wyniki jednego 
wskaźnika Labiryntów Porteusa (Porteus, 1950). Wskaźnikiem jest łączna liczba błędów, 
jakie badany popełnił podczas wykonywania dwóch labiryntów (PMT_I_błędy, 
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PMT_II_błędy) o podobnym stopniu trudności. Do wyniku złożonego uwzględniono 
wskaźniki przeliczone zgodnie ze wzorem 1/PMT_I_błędy i 1/PMT_II_błędy. 
Y.1.2.2. Monitorowanie  zmienna ilościowa monitorowania/ kontrolowania (Jodzio, 
2008, 2017). W analizie danych uwzględniono ją jako oddzielne zmienne ilościowe 
poszczególnych wskaźników, a także w postaci wyniku złożonego (composite score, por. 
Fama i in., 2019; Sullivan, Fama, Rosenbloom, Pfefferbaum, 2002; Sullivan, Rosenbloom, 
Pfefferbaum, 2000), na który składają się zsumowane i uśrednione wystandaryzowane wyniki 
wybranych wskaźników testu Sortowania Kart z Wisconsin WCST  (Heaton, Chelune, Talley, 
Kay, Curtis, 2001; Jaworowska, 2002). W celu oceny poziomu monitorowania (wyniku 
złożonego) wartości wskaźników określających liczbę błędów przeliczono zgodnie ze 
wzorem 1/wartość danego wskaźnika (np. 1/ WCST_BO). W badaniu uwzględniono 
najważniejsze wskaźniki testu WCST.  
 Liczba Błędów Ogółem (WCST_BO) 
o Wskaźnik określa liczbę odpowiedzi, które są błędne ze względu na ich 
niezgodność z aktualnym kryterium sortowania.  
 Odpowiedzi Perseweracyjne (WCST_OP) 
o Wskaźnik określa liczbę odpowiedzi, które niekoniecznie są błędne, jednak 
odzwierciedlają uporczywe uwzględnianie aktualnie niepoprawnego kryterium 
sortowania kart. 
 Błędy Perseweracyjne (WCST_BP) 
o Wskaźnik określa liczbę odpowiedzi perseweracyjnych, które są błędne, gdyż 
nie uwzględniają aktualnego kryterium sortowania kart.  
o Wynik może wskazywać na istotne kliniczne trudności w hamowaniu 
uprzednio wyuczonej strategii działania. 
 Procent Błędów Persweracyjnych (WCST_%BP) 
o Wskaźnik określa procent błędnych odpowiedzi perseweracyjnych w stosunku 
do ogólnej liczby przeprowadzonych prób (wszystkich odpowiedzi badanego).  
o Wynik może wskazywać na trudności w hamowaniu uprzednio wyuczonej 
strategii działania. 
 Błędy Nieperseweracyjne (WCST_BNP) 
o Wskaźnik określa liczbę odpowiedzi błędnych, które nie są odpowiedzami 
perseweracyjnymi, jednak nie pasują do aktualnie przyjętego kryterium 





 Procent Odpowiedzi Pojęciowych (WCST_OPoj) 
o Wskaźnik określa procent liczby odpowiedzi prawidłowych, które są zawarte 
w sekwencjach prawidłowych prób od trzech do dziesięciu.   
 Liczba Zaliczonych Kategorii (WCST_LZK) 
o Wskaźnik określa liczbę zaliczonych kategorii, czyli liczbę sekwencji 
dziesięciu poprawnych prób (wyborów) pasujących do aktualnego kryterium 
sortowania kart.  
 Porażka w Utrzymaniu Nastawienia (WCST_PUN) 
o Wskaźnik ten jest obliczany wyłącznie, gdy badany popełnił błąd po serii 
pięciu lub więcej poprawnych wyborów (prób), jednak przed zaliczeniem 
kategorii.  
Y.1.2.3. Przeszukiwanie wzrokowe – dotyczy dwóch zmiennych ilościowych, 
których wartości odzwierciedla czas wykonania pierwszej i drugiej próby Kolorowego Testu 
Połączeń dla Dorosłych CTT (D’Elia, Satz, Uchiyama, White, 2012; Łojek, Stańczak, 2012). 
Przeszukiwanie materiału wzrokowego dotyczy celowego działania, u podłoża którego leżą 
funkcje wykonawcze w zakresie plastyczności poznawczej oraz funkcje uwagi wzrokowej w 
zakresie przerzutności i podzielności (Łojek, Stańczak, 2012). O wyniku celowego 
przeszukiwania wzrokowego wnioskujemy na podstawie dwóch głównych wskaźników 
Kolorowego Testu Połączeń dla Dorosłych CTT, które wyszczególniono poniżej.  
 Czas wykonania CTT-1 
o Wskaźnik uwzględnia całkowity czas wykonania pierwszej próby, czyli od 
rozpoczęcia realizacji zadania w obszarze pierwszego kółka na karcie testowej 
CTT-1 aż do dotknięcia ołówkiem ostatniego kółka na karcie testowej CTT-1 
(kółko różowe oznaczone liczbą 25). 
o Uzyskany wynik wskazuje na sprawność uwagi wzrokowej w zakresie 
przeszukiwania materiału wzrokowego, a także zdolność utrzymywania uwagi 
i koordynację wzrokowo-ruchową (Łojek, Stańczak, 2012).  
 Czas wykonania CTT-2 
o Wskaźnik uwzględnia całkowity czas wykonania drugiej próby, czyli od 
rozpoczęcia realizacji zadania w obszarze pierwszego kółka na karcie testowej 
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CTT-2 aż do dotknięcia ołówkiem ostatniego kółka na karcie testowej CTT-2 
(kółko różowe oznaczone liczbą 25). 
o Uzyskany wynik wskazuje na sprawność uwagi wzrokowej w zakresie 
przeszukiwania materiału wzrokowego, podzielności uwagi i koordynacji 
wzrokowo-ruchowej, ale także na aspekty funkcji wykonawczych w zakresie 
zmiany strategii działania/ plastyczności poznawczej (Łojek, Stańczak, 2012; 
Pąchalska, 2007).  
W analizie danych uwzględniono także wynik złożony przeszukiwania wzrokowego 
(composite score, por. Fama i in., 2019; Sullivan, Fama, Rosenbloom, Pfefferbaum, 2002; 
Sullivan, Rosenbloom, Pfefferbaum, 2000). W celu oceny poziomu przeszukiwania 
wzrokowego najpierw wyniki obu wskaźników (CTT-1 i CTT-2) przeliczono zgodnie ze 
wzorem 1/CTT-1 oraz 1/CTT-2. Następnie je wystandaryzowano, zsumowano i uśredniono. 
Y.1.2.4.Płynność niewerbalna – zmienna ilościowa płynności niewerbalnej. W 
analizie danych uwzględniono ją jako oddzielne zmienne ilościowe poszczególnych 
wskaźników, a także w postaci wyniku złożonego (composite score, por. Fama i in., 2019; 
Sullivan, Fama, Rosenbloom, Pfefferbaum, 2002; Sullivan, Rosenbloom, Pfefferbaum, 2000), 
na który składają się zsumowane i uśrednione wystandaryzowane wyniki wybranych 
wskaźników testu Płynności Figuralnej Ruffa RFFT (Łojek, Stańczak, 2005; Ruff, 1996).  
Zgodnie z wynikami meta-analiz badań eksperymentalnych, płynność definiowana jest 
jako zdolność do zaplanowania i utworzenia w sposób niezatomatyzowany sekwencji 
czynności określonego rodzaju pod presją czasu, przy zachowaniu ich niepowtarzalności 
(Łojek, Stańczak, 2005). Autorki (ibidem) wskazują również na podział płynności w 
badaniach neuropsychologicznych, zgodnie z którym wyszczególnia się ich dwa główne 
rodzaje: płynność niewerbalną (bezsłowną) oraz płynność werbalną (słowną). W badaniu za 
pomocą testu Płynności Figuralnej Ruffa uwzględniana jest ukierunkowana płynność 
niewerbalna (rysunkowa). Poniżej opisano wskaźniki testu RFFT, które łącznie informują o 
poziomie płynności niewerablnej badanych. 
 Połączenia Unikalne (RFFT_PU) 
o Wskaźnik określa sumę wszystkich połaczeń unikalnych (niepowtarzających 
się), które badany wykonał w ciągu minuty w każdej z pięciu prób. 
 Współczynnik Błędu (RFFT_WB) 
o Wskaźnik jest obliczany poprzez podzielenie sumy wszystkich błędów 
perseweracyjnych przez łączną liczbę połączeń unikalnych, które badany 
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wykonał w ciągu minuty w każdej z pięciu prób. Do wyniku złożonego 
uwzględniono wynik przeliczony zgodnie ze wzorem 1/RFFT_WB. 
Y.1.2.5. Płynność werbalna    
W analizie danych uwzględniono ją jako oddzielne zmienne ilościowe oddzielnie 
fluencji słownej fonemicznej i fluencji słownej semantycznej, a także w postaci wyniku 
złożonego (composite score, por. Fama i in., 2019; Sullivan, Fama, Rosenbloom, 
Pfefferbaum, 2002; Sullivan, Rosenbloom, Pfefferbaum, 2000), na który składają się 
zsumowane i uśrednione wystandaryzowane wyniki obu fluencji słownych. 
Fluencja słowna fonemiczna – zmienna ma charakter porządkowy i odzwierciedla 
liczbę wypowiedzianych słów przez badanego na literę „K” w czasie jednej minuty. Zgodnie 
z instrukcją, badacz prosi osobę badaną o wypowiedzenie jak największej liczby słów 
wyłącznie na daną literę. Im wyższy wynik tym lepsza fluencja słowna fonemiczna. Zdolność 
płynnego i szybkiego wypowiadania słów na jedną literę zależy od sprawności funkcji 
językowych i funkcji wykonawczych w zakresie płynnego wydobywania słów z pamięci i 
kontrolowania działania (Piskunowicz, Bieliński, Zgliński, Borkowska, 2013). Słowa 
niezgodne z instrukcją oraz powtórzenia (perseweracje) są interpretowane jako wynik 
dekocentracji badanego lub ryzyko dysfunkcji mózgu.  
Fluencja słowna semantyczna – zmienna ma charakter porządkowy i odzwierciedla 
maksymalną liczbę słów pochodzących z jednej kategorii, które badany wypowiedział w 
czasie jednej minuty. Zgodnie z instrukcją, badacz prosi osobę badaną o wypowiedzenie jak 
największej liczby słów z kategorii „zwierzęta”. Im wyższy wynik tym lepsza fluencja słowna 
semantyczna. Ta zdolność płynnego i szybkiego wypowiadania słów z danej kategorii jest 
związana ze sprawnością procesów pamięci semantycznej oraz wybranych aspektów funkcji 
językowych i wykonawczych (Szepietowska, Gawda, 2014).    
Y.1.3. Praksja dynamiczna i ręczność  
Praksja dynamiczna w badaniu Włodzimierza Łuckiego (1995) może być definiowana 
jako zespół zdolności odpowiadających za celowe wykonanie świadomych ruchów prawej i 
lewej dłoni (Pąchalska, 2007). Natomiast zaburzenie wykonywania sekwencji ruchów jest 
określane mianem „apraksji” i wywodzi się z drugiej połowy XIX wieku za sprawą Sinthala, 
mimo iż pierwszy kliniczny opis apraksji wraz z wyszczególnieniem jej rodzajów, w tym 
apraksji ruchowej (motorycznej lub kinetycznej) utworzył Hugo Karl Liepmann (1900; za: 
Pąchalska, 2007), a później również Norman Geschwind (1975) i Andrew Kertesz (1985). Z 
praksją dynamiczną związana jest ręczność, rozumiana w badaniu jako dominacja prawej lub 
lewej ręki podczas wykonywania ruchów dowolnych i mimowolnych.   
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W analizie danych uwzględniono ją jako oddzielne zmienne ilościowe oddzielnie 
praksji dynamicznej w prawej ręce i praksji dynamicznej w lewej ręce, a także w postaci 
wyniku złożonego (composite score, por. Fama i in., 2019; Sullivan, Fama, Rosenbloom, 
Pfefferbaum, 2002; Sullivan, Rosenbloom, Pfefferbaum, 2000), na który składają się 
zsumowane i uśrednione wystandaryzowane wyniki dwóch rodzajów praksji dynamicznej. 
Praksja dynamiczna w prawej ręce – zmienna ma charakter porządkowy, a jej 
wartość stanowi wynik uzyskany w badaniu praksji dynamicznej w prawej ręce. 
Praksja dynamicza w lewej ręce – zmienna ma charakter porządkowy, a jej wartość 
stanowi wynik uzyskany w badaniu praksji dynamicznej w lewej ręce.  
Ręczność (lateralizacja) – zmienna ma charaker nominalny trójwartościowy i 
dotyczy odpowiedzi osób badanych na temat dominacji ręki podczas pisania i wykonywania 
ruchów celowych. Wyszczególniono w ten sposób osoby praworęczne (prawostronnie 
zlateralizowane), leworęczne (lewostronnie zlateralizowane) oraz oburęczne. Odpowiedzi 
badanych weryfikowano obserwując, którą ręką badany pisze oraz wykonuje ruchy celowe 
(np. wzięcie długopisu, kartki ze stołu). Ponieważ zdecydowana większość to osoby 
praworęczne, nie uwzględniono zmiennej do dalszych analiz statystycznych.  
 
3.4.6. Operacjonalizacja zmiennych  
Biorąc pod uwagę wszystkie zmienne uboczne kontrolowane, zmienne niezależne, 
oraz zmienne zależne zaprezentowano operacjonalizację zmiennych w tabeli 3.2.  
 
Tabela 3.2. Operacjonalizacja zmiennych w modelu opisowym i wyjaśniającym  
NAZWA ZMIENNEJ WSKAŹNIK OBSZAR ZMIENNEJ 
 
METODA BADAWCZA 





na pytania ankiety 
 







Ankieta uwzględniająca dane demograficzne, czas 
nadużywania alkoholu oraz informację o przebytych 






na pytania ankiety 
Stan cywilny 









na pytania ankiety 
 
Wykształcenie 
ZMIENNA UBOCZNA KONTROLOWANA I – WSPÓŁWYSTĘPOWANIE DYSFUNKCJI (ZABURZENIA SOMATYCZNE I PSYCHICZNE 












Ankieta uwzględniająca dane demograficzne, czas 
nadużywania alkoholu oraz informację o przebytych 
chorobach, urazach i przyjmowanych narkotykach 
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Obecność urazu 
głowy w przeszłości 
 
 





























































Kwestionariusz głębokości uzależnienia  MAST 













Ankieta uwzględniająca dane demograficzne, czas 
nadużywania alkoholu oraz informację o przebytych 
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Analiza danych, uzyskanych za pomocą 1.5T i 3T 
skaneru MRI, w specjalistycznych programach do 










frakcjonowanej  (FA), 
średniej dyfuzyjności 














Struktura i cechy 
temperamentu 
Formalna Charakterystyka Zachowania – 
Kwestionariusz Temperamentu: wersja zrewidowana 
FCZ-KT (R) (Cyniak-Cieciura, Zawadzki, Strelau, 
2016) 



















































Kalifornijski Test Uczenia się Językowego CVLT 












Diagnozowanie Uszkodzeń Mózgu 
DUM (Weidlich, Lamberti, 1997; Weidlich, 










Test Badania Uwagi d2 (Brickenkamp, 1962, 2012; 
Dajek, 2012) 
Ilościowy: ocena 




Skala Funkcjonowania Poznawczego 








za pomocą testu 
neuropsychologicznego 
oraz ocena wykonania 
prób płynności werbalnej 

















Test Sortowania Kart z Wisconsin WCST 
(Heaton, Chelune, Talley, Kay, Curtis, 2001; 
Jaworowska, 2002) 
 
Test Płynności  Figuralnej Ruffa RFFT  
(Łojek, Stańczak, 2005; Ruff, 1996) 
 
Kolorowy Test Połączeń dla Dorosłych CTT (D’Elia, 
Satz, Uchiyama, White, 2012; Łojek, Stańczak, 2012) 
 
 
Próby płynności werbalnej wskali ACE-III 
(Senderecka i in., 2015) 
 




Praksja dynamiczna Badanie praksji dynamicznej zgodnie z instrukcją w 
arkuszach prób neuropsychologicznych 
Włodzimierza Łuckiego (Łucki, 1995) 
Jakościowy: ocena 
ręczności na podstawie 






Rozmowa i obserwacja badanego podczas pisania 
 
Źródło. Opracowanie własne.  
 
3.5. Procedura badania i charakterystyka grupy badanych  
Zastosowana procedura badania obejmowała trzy etapy: badanie przesiewowe, 
neuroobrazowe i neuropsychologiczne, które zostały wyszczególnione w niniejszym 





3.5.1. Charakterystyka grupy badanych  
Głównym powodem zaproszenia badanych do udziału w projekcie badawczym było 
spełnienie przez badanych kryteriów zaburzenia używania alkoholu  (w klasyfikacji DSM-5). 
Do badania zakwalifikowano również te osoby, które spełniały kryteria szkodliwego 
używania alkoholu wg. ICD-10 i niektóre kryteria uzależnienia od alkoholu (wg. ICD-10), 
jednak obraz kliniczny uzależnienia był niejasny i wskazywał na poziom łagodny zaburzenia 
używania alkoholu (zgodnie z kryteriami DSM-5). Drugim kryterium był wiek badanych, 
który mieścił się w granicach od 26 do 59 lat.  
W okresie od 01 września 2018 roku do 08 września 2019 roku zbadano 122 
mężczyzn z zaburzeniami używania alkoholu, którzy wyrazili zgodę na udział w pełnym 
badaniu przesiewowym, neuropsychologicznym oraz neuroobrazowym. Spośród 
zakwalifikowanych do badań 122 osób w pełnym badaniu uczestniczyło 103 mężczyzn z 
zaburzeniem używania alkoholu, z których 24 zostało zbadanych za pomocą 1.5 T skanera, 
natomiast 79 za pomocą 3T skanera rezonansu magnetycznego. W tabeli 3.3. przedstawiono 
charakterystykę badanej grupy pod względem danych demograficznych. 
 
Tabela 3.3. Charakterystyka badanych – dane demograficzne (N = 103) 
Zmienne Min Max Średnia (SD) Mediana (IQR)  
Wiek 26 59 43,35 (8,268) 43 (36 – 50) 






Małżeństwo 66 (64,1 %) 
Stan wolny 37 (35,9 %) 
 
Wykształcenie 
    
Podstawowe 9 (8,7 %) 
Średnie 85 (82,5 %) 
Wyższe 9 (8,7 %) 
 
Adnotacja. SD – odchylenie standardowe (standard deviation), IQR – rozstęp kwartylny (interquartile range). 
Źródło. Badania własne. 
 
 
 Kryteria wyłączające z udziału w projekcie badawczym były wnikliwe weryfikowane 
podczas badania przesiewowego. Ostateczna decyzja o zakwalifikowaniu badanego do 
dalszego etapu projektu badawczego była podejmowana po realizacji wszystkich kroków 
badania przesiewowego. W tabeli 3.4 przedstawiono charakterystykę badanych pod 





Tabela 3.4. Charakterystyka badanych – współwystępowanie chorób somatycznych i zaburzeń 
psychicznych oraz historia używania alkoholu (N = 103) 
A.Zaburzenia psychiczne i choroby somatyczne  N (%) Bd 
Choroby somatyczne    
Padaczka   9 (8,7 %) 0 
Nadciśnienie tętnicze   19 (18,4 %) 0 
Pozostałe1  12 (6,8 %) 0 
Inne substancje psychoaktywne   
Stymulanty, kanabinole  21 (20,4 %) 0 
Nikotyna   78 (79,6 %) 5 
Zaburzenia psychiczne    
Nieokreślone 7 (6,8 %) 0 
Urazy głowy    
Nieokreślone 10 (9,7 %) 0 
B.Historia używania alkoholu     
Problem alkoholowy w rodzinie 51 (53,7 %) 8 
Przyczyna i przebieg    
Stopniowo i z przerwami   12 (11,7 %) 0 
Liczne ciągi alkoholowe   58 (56,3 %) 0 
Wydarzenie krytyczne  26 (25,2 %) 0 
Samotność   6 (5,8 %) 0 
Silne sytuacja stresowa  1 (1,0 %) 0 
Rodzaj alkoholu    
Piwo/ wódka/ whiskey  27 (26,2 %) 0 
Piwo i wódka  51 (49,5 %) 0 
Piwo, wódka i wino  16 (15,5 %) 0 
Alkohole niekonsumpcyjne   9 (8,7 %) 0 
 
Adnotacja. 1  rożne choroby somatyczne, które występowały bardzo rzadko w całej grupie badanych (między 
innymi astma, zapalenie trzustki). Bd  braki danych. 
Źródło. Badania własne  
 
Na podstawie informacji zawartych w tabeli 3.3 i 3.4 zaprezentowano ogólną 
charakterystykę grupy badanych pod względem czynników zaburzenia używania alkoholu – 
danych demograficznych i współwystępowania dysfunkcji somatycznych i psychicznych 
wraz z historią używania alkoholu. W kolejnych podrozdziałach wyszczególniono etapy 
procedury badania scharakteryzowanej grupy mężczyzn z zaburzeniem używania alkoholu.  
 
3.5.2. Procedura badania   
Badanie naukowe, którego pierwotny tytuł brzmiał „Zmiany strukturalne i 
funkcjonalne w obrębie płata czołowego a obraz kliniczny zaburzeń poznawczych u mężczyzn 
uzależnionych od alkoholu” otrzymało zgodę Komisji Etyki ds. Projektów Badawczych 
działającej przy Instytucie Psychologii Uniwersytetu im. Adama Mickiewicza w Poznaniu 
(opinia nr 8/03/072018). Zgodnie z wytycznymi zawartymi we wniosku zrealizowano 
92 
 
poszczególne etapy badania naukowego: badanie przesiewowe, badanie neuropsychologiczne 
oraz badanie neuroobrazowe. Po zakończeniu badania, otrzymano zgodę Komisji Etyki ds. 
Projektów Badawczych działającej przy Wydziale Psychologii i Kognitywistyki  
Uniwersytetu im. Adama Mickiewicza w Poznaniu na uwzględnienie zmiany we wniosku 
dotyczącej dysponowania bazą danych neuroobazowych (pismo z dnia 11.01.2021 r.). 
Badanie naukowe zostało sfinansowane ze środków Narodowego Programu Zdrowia 
na lata 2016  2020 (grant nr 75/44/3.4.3/18/DEA). Konkurs ogłoszony przez Państwową 
Agencję Rozwiązywania Problemów Alkoholowych PARPA dotyczył Celu Operacyjnego nr 
2: „Profilaktyka i rozwiązywanie problemów związanych z używaniem substancji 
psychoaktywnych, uzależnieniami behawioralnymi i innymi zachowaniami ryzykownymi” oraz 
zadania nr 44/3.4.3/18/DEA: „Wspieranie badań naukowych w obszarze czynników ryzyka i 
czynników chroniących przed problemami wynikającymi z picia alkoholu.” Realizacja 
projektu rozpoczęła się w dniu podpisania umowy, 17 lipca 2018 roku, oraz trwała do czasu 
wygaśnięcia umowy, 30 listopada 2019 roku. Końcowym produktem był raport końcowy z 
projektu badawczego pt. „Zmiany strukturalne w płatach czołowych a obraz kliniczny 
poznawczych zaburzeń u mężczyzn uzależnionych od alkoholu” (Nowaczyk, Cierpiałkowska, 
2019). 
Badanie naukowe przeprowadzono W okresie od 01 września 2018 roku do 08 
września 2019 roku. Poszczególne etapy badania przesiewowego oraz neuropsychologicznego 
jak i przekazanie dokumentu kierującego na badanie neuroobrazowe zrealizowano w 
następujących miejscach: 
1. Oddział Leczenia Uzależnień Zakładu Opiekuńczo – Leczniczego Szpitala 
Wojewódzkiego w Poznaniu; 
2. Oddział Neurologiczny z Zespołem ds. Stwardnienia Rozsianego Szpitala 
Wojewódzkiego w Poznaniu; 
3. Oddział Leczenia Uzależnień I Wojewódzkiego Szpitala Neuropsychiatrycznego im. 
Oskara Bielawskiego w Kościanie; 
4. Oddział Leczenia Uzależnień II Wojewódzkiego Szpitala Neuropsychiatrycznego im. 
Oskara Bielawskiego w Kościanie; 
5. Oddział Alkoholowych Zespołów Abstynencyjnych Wojewódzkiego Szpitala 
Neuropsychiatrycznego Im. Oskara Bielawskiego w Kościanie; 
6. Zakład Leczenia Uzależnień w Charcicach; 
7. Ośrodek dla Bezdomnych nr 1 w Poznaniu; 
8. Przychodnia w Poznaniu – L. Świątkowska Sp.p. Lekarzy "Judym"; 
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9. Oddział Leczenia Uzależnień Wojewódzkiego Szpitala dla Nerwowo i Psychicznie 
Chorych „Dziekanka” im. Aleksandra Piotrowskiego w Gnieźnie; 
10. Odział Leczenia Uzależnień i Podwójnej Diagnozy Centrum Medycznego HCP –
Szpitala im. Św. Jana Pawła II w Poznaniu. 
Badanie neuroobrazowe odbyło się w Centrum Diagnostycznym Voxel Szpitala 
Wojewódzkiego w Poznaniu oraz w Centrum Medycznym HCP – Szpitalu im. Św. Jana 
Pawła II w Poznaniu. 
 
3.5.2.1. Badanie przesiewowe  
W ramach badania przesiewowego przeprowadzano proces rekrutacji mężczyzn z 
zaburzeniem używania alkoholu celem włączenia odpowiednio liczebnej grupy do badania 
naukowego. Mężczyźni biorący udział w badaniu spełniali kryteria włączające do badania 
naukowego zawarte w tabeli 3.5.  
 
Tabela 3.5. Kryteria włączające do badania i wyłączające z badania  
 
Kryteria włączające do badania 
 
 
Kryteria wyłączające z badania 
 
 Diagnoza zaburzenia używania alkoholu 
zgodna z kryteriami DSM-5 
 Wiek mężczyzn od 26 do 59 lat 
 
 Aktualne używanie innych substancji 
psychoaktywnych 
 Regularne używanie leków z powodu innych 
zaburzeń psychicznych i zachowania 
  Obecność chorób somatycznych niewynikających 
z uzależnienia od alkoholu 
 Obecność zmian powypadkowych mózgu 
 
 
Źródło. Opracowanie własne. 
 
Proces rekrutacji uczestników do badania naukowego został wyszczególniony poniżej. 
1.Współpraca z personelem medycznym  
Uzyskano pisemne zgody od dyrektorów szpitali, w których były prowadzone badania 
naukowe oraz otrzymano pismne zgody od kierownika Zakładu Opiekuńczo  Leczniczego 
Szpitala Wojewódzkiego w Poznaniu, kierowników poszczególnych oddziałów szpitalnych, 
Zakładu Leczenia Uzależnień w Charcicach, Ośrodka dla Bezdomnych nr 1 w Poznaniu oraz 
przychodni „Judym” w Poznaniu. Natomiast realizację badań na terenie Oddziału Leczenia 
Uzależnień Wojewódzkiego Szpitala dla Nerwowo i Psychicznie Chorych „Dziekanka” im. 
Aleksandra Piotrowskiego w Gnieźnie przeprowadzono dopiero po uzyskaniu pozytywnej 
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opinii Komisji ds. Etyki działającej przy Wojewódzkim Szpitalu dla Nerwowo i Psychicznie 
Chorych „Dziekanka” im. Aleksnadra Piotrowskiego w Gnieźnie.  
Następnie prowadzono rozmowy z osobami z personelu medycznego 
zaangażowanymi w projekt (pielęgniarkami, lekarzami, psychologami, terapeutami) celem 
uzyskania wstępnej informacji o pacjentach przebywających na oddziale i skontaktowania się 
z tymi, którzy spełniali kryteria włączające do badania naukowego (kryteria zostały 
udostępnione dyrektorom, kierownikom placówek i osobom z personelu medycznego 
zaangażowanym w projekt). 
2.Wstępne badanie mężczyzn z zaburzeniem używania alkoholu  
Sprawdzono, czy osoby badane spełniają kryteria włączające do badań (i wyłączające 
z badań) oraz czy wyrażają gotowość do udziału w badaniu na wszystkich jego etapach; w 
ramach badania poproszono badanych o:  
 zapoznanie się z informacją dla osób biorących udział w badaniu (treść zawarta w 
załączniku 1), 
 wyrażenie zgody na udział w badaniu i przetwarzanie danych osobowych poprzez 
podpisanie oświadczenia osoby badanej (treść zawarta w załączniku 2), 
 udzielenie odpowiedzi na pytania zawarte w ankiecie uwzględniającej dane 
demograficzne, czas nadużywania alkoholu oraz informację o przebytych 
chorobach, urazach i używanych narkotykach (treść zawarta w załączniku 3); 
 udzielenie odpowiedzi na pytania kwestionariusza głębokości uzależnienia MAST 
(treść zawarta w załączniku 4), 
 udzielenie odpowiedzi na pytania dotyczące historii używania alkoholu (treść 
zawarta w załączniku 5); 
 w przypadku wątpliwości dotyczących występowania zaburzeń depresyjnych, 
poproszono o udzielenie odpowiedzi na pytania zawarte w skali Depresji Hamiltona 
HAM-D (Hamilton, 1986). 
3.Analiza danych medycznych i psychologicznych  
Analiza dokumentacji medycznej i psychologicznej została wykonana w celu 
weryfikacji danych uzyskanych od badanych na temat leczenia, historii używania alkoholu 
oraz przebytych chorób. Dostęp do danych był możliwy wyłącznie po uzyskaniu zgody od 
badanych oraz po otrzymaniu zgody od lekarza psychiatry przebywającego na Oddziale 
Leczenia Uzależnień Szpitala Wojewódzkiego w Poznaniu (pisemne zgody na wydanie 
dokumentacji dotyczą okresu od 13.08.2019 r. do 06.09.2019 r. oraz z dnia 18.10.2019 r.). W 
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pozostałych miejscach rekrutacji i badań dostęp do danych medycznych i psychologicznych 
był utrudniony ze względu na przepisy RODO.  
 
3.5.2.2. Badanie neuroobrazowe  
Badanie neuroobrazowe zostało zrealizowane na terenie dwóch szpitali w Poznaniu po 
uprzednim ustaleniu szczegółów i podpisaniu porozumienia oraz umowy z kierownikami 
jednostek nadzorujących realizację badania na 1.5T i 3T rezonansie magnetycznym. Czas 
badania MRI jednej osoby w obu centrach był podobny i wynosił od 20 do 40 minut. Miejsca 
i zakres realizacji badania neuroobrazowego zaprezentowano poniżej.  
1.Centrum Diagnostyczne Voxel na terenie Szpitala Wojewódzkiego w Poznaniu 
W celu realizacji badania neuroobrazowego dnia 05 września 2018 roku podpisano 
porozumienie między Uniwersytetm im. Adama Mickiewicza w Poznaniu i Centrum 
Diagnostycznym Voxel z siedzibą w Katowicach. Ponieważ zgoda od Centrum 
Diagnostycznego Voxel została uzyskana już w 2017 roku, stąd w badaniu uczestniczyli 
mężczyźni z zaburzeniem używania alkoholu rekrutowani zaraz po rozpoczęciu projektu, aż 
do końca 2018 roku (pierwsza tura badań). Badani, po podpisaniu zgody na udział w badaniu 
i przetwarzanie danych osobowych (na etapie badania przesiewowego), zostali zaproszeni do 
uczestniczenia w badaniu MRI za pomocą 1.5T rezonansu magnetycznego (GE Optima 360, 
Milwaukee, USA) dostępnego w Centrum Diagnostycznym Voxel na terenie Szpitala 
Wojewódzkiego w Poznaniu.  
Mężczyźni z zaburzeniem używania alkoholu biorący udział w badaniu na 1.5T MRI 
byli hospitalizowani i rekrutowani z  Oddziału Neurologicznego z Zespołem ds. Stwardnienia 
Rozsianego Szpitala Wojewódzkiego w Poznaniu oraz z Oddziału Leczenia Uzależnień 
Zakładu Opiekuńczo  Leczniczego Szpitala Wojewódzkiego w Poznaniu, za wyjątkiem 
jednego uczestnika badania, który przyjechał na badanie neuroobrazowe do Szpitala 
Wojewódzkiego w Poznaniu po zakończeniu hospitalizacji na Oddziale Alkoholowych 
Zespołów Abstynencyjnych Wojewódzkiego Szpitala Neuropsychiatrycznego im. Oskara 
Bielawskiego w Kościanie w okresie do dwóch dni od zakończonego badania 
neuropsychologicznego.  
Na bieżąco uzyskiwano opisy radiologiczne badanych osób od zespołu radiologów i 
techników Centrum Diagnostycznego Voxel  Szpitala Wojewódzkiego w Poznaniu. Zgodnie z 
umową grantu (nr 75/44/3.4.3/18/DEA) opisy radiologiczne przekazano zainteresowanym 
badanym, w celu ukierunkowania ich dalszego procesu terapii i leczenia. Ponadto, otrzymano 
dwadzieścia sześć płytek z danymi neuroobrazowymi badanych mężczyzn, przy czym do 
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dalszej analizy danych nie uwzględniono wyników dwóch badanych (z powodu niejasnych 
danych uzyskanych w wywiadzie dotyczącym historii używania alkoholu). Dane MRI w 
postaci plików DICOM (Digital Imaging and Communications of Medicine) zostały zebrane i 
wstępnie opracowane (wyłącznie do przygotowania opisów radiologicznych) przez zespół 
specjalistów pod kierownictwem dr n med. Anny Dąbrowskiej z Centrum Diagnostycznego 
Voxel Szpitala Wojewódzkiego w Poznaniu. 
2.Centrum Diagnostyki Obrazowej Affidea Poznań przy Centrum Medycznym HCP  
Szpitalu im. Św. Jana Pawła II w Poznaniu 
W celu realizacji badania neuroobrazowego dnia 22 listopada 2018 roku została 
podpisana umowa (Nr ZP/2409/U/18, dwukrotnie aneksowana) między Uniwersytetm im. 
Adama Mickiewicza w Poznaniu i Affidea Sp. z o.o. z siedzibą w Warszawie. Ze względu na 
późniejszy termin podpisania umowy w badaniu uczestniczyli mężczyzni z zaburzeniem 
używania alkoholu rekrutowani od ostatniego tygodnia listopada 2018 roku do września 2019 
roku  (druga tura badań).  
Po podpisaniu zgody na udział w badaniu i przetwarzanie danych osobowych (na 
etapie badania przesiewowego) osoby badane zostały zaproszone do uczestniczenia w 
badaniu MRI za pomocą 3T rezonansu magnetycznego (Philips Intera Achieva 3.0 Tesla 
magnet, Philips Medical Systems, Netherlands) dostępnego w Centrum Diagnostyki 
Obrazowej Affidea Poznań przy Centrum Medycznym HCP  Szpitalu im. Św. Jana Pawła II 
w Poznaniu. Badanie dotyczyło mężczyzn z zaburzeniem używania alkoholu, którzy byli 
hospitalizowani na Oddziale Leczenia Uzależnień Zakładu Opiekuńczo  Leczniczego 
Szpitala Wojewódzkiego w Poznaniu (w 2019 roku) lub przebywali w pozostałych miejscach 
rekrutacji i badań za wyjątkiem Oddziału Neurologicznego z Zespołem ds. Stwardnienia 
Rozsianego Szpitala Wojewódzkiego w Poznaniu. Uczestnictwo w badaniu neuroobrazowym 
możliwe było wyłącznie po zakończeniu hospitalizacji.   
Na bieżąco uzyskiwano opisy radiologiczne badanych osób od zespółu radiologów i 
techników Centrum Diagnostyki Obrazowej Affidea Poznań przy Centrum Medycznym HCP 
 Szpitalu im. Św. Jana Pawła II w Poznaniu. Zgdonie z umową grantu (nr 
75/44/3.4.3/18/DEA) opisy radiologiczne przekazano zainteresowanym badanym, w celu 
ukierunkowania ich dalszego procesu terapii i leczenia. Otrzymano osiemdziesiąt trzy płytki z 
danymi neuroobrazowymi oraz opisy radiologiczne, przy czym do analizy danych nie 
włączono wyników czterech badanych (badania okazały się niepełne, między innymi z 
powodu konieczności wcześniejszego zakończenia badania MRI). Dane MRI w postaci 
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plików DICOM (Digital Imaging and Communications of Medicine) zostały zebrane i 
wstępnie opracowane (na potrzeby powstania opisów radiologicznych) przez zespół 
specjalistów pod kierownictwem dr n. med. Piotra Sosnowskiego oraz dr n. tech. Marii 
Danelskiej z  Centrum Diagnostyki Obrazowej Affidea Poznań przy Centrum Medycznym 
HCP  Szpitalu im. Św. Jana Pawła II w Poznaniu. 
W celu analizy danych neuroobrazowych podjęto wiele kroków4, które były konieczne 
do uzyskania dobrej jakości danych i otrzymania wyników ważnych dla problemu 
badawczego pracy doktorskiej.  
 
3.5.2.3. Badanie neuropsychologiczne 
Badanie neuropsychologiczne składało się z etapów, które wyszczególniono poniżej. 
1. Zbadanie cech temperamentu przy użyciu Formalnej Charakterystyki Zachowania  
Kwestionariusz Temperamentu: wersja zrewidowana FCZ-KT(R) (Cyniak-Cieciura, 
Zawadzki, Strelau, 2016). 
2. Monitorowanie nastroju badanych podczas badania neuropsychologicznego. 
3. Zbadanie sprawności poszczególnych funkcji ruchowych, poznawczych i wykonawczych 
za pomocą testów neuropsychologicznych zastosowanych w badaniu w następującej 
kolejności:  
 Ocena ręczności i próby praksji dynamicznej w prawej i lewej ręce (Łucki, 1995);  
 Skala Funkcjonowania Poznawczego ACE-III (Senderecka i in. 2015); 
 Próby płynności werbalnej zawarte w Skali Funkcjonowania Poznawczego ACE-
III (ibidem); 
 Test Badania Uwagi d2 (Brickenkamp, 1962, 2012; Dajek, 2012); 
 Kalifornijski Test Uczenia się Językowego CVLT  (Delis, Kramer, Kaplan, Ober, 
1987; Łojek, Stańczak, 2010);  
                                                 
4 We wrześniu 2020 roku zrealizowano staż i kurs z zakresu stosowania metod neuroobrazowych w badaniach 
naukowych. Opiekunami stażu byli prof. Mark Jenkinson oraz dr Ludovica Griffanti z Uniwersytetu w 
Oxfordzie. Podczas stażu autorka pracy doktorskiej zaprezentowała i skonsultowała wyniki analizy danych MRI 
przeprowadzone w ramach niniejszego projektu badawczego (zaświadczenie znajduje się w załączniku 17). 
Ponadto, autorka pracy doktorskiej uczestniczyła w konsultacjach z zakresu radiologii obrazowania mózgu (m.in 
interpretacji protokołów badania MRI) oraz oceny zaniku mózgu u pacjentów. Konsultacje odbyły się z radiolog 
dr n. med. Anną Dąbrowską, Kierownik Centrum Diagnostyczego Voxel w Poznaniu (zaświadczenie w 
załączniku 18). W lipcu i sierpniu 2019 roku wstępna analiza danych realizowana była we współpracy z dr 
Mikołajem Pawlakiem i informatykami z Politechnniki Poznańskiej, natomiast dalsza zaawansowana analiza 
danych wymagająca pisania skryptów w językach programowania Bash i Python realizowana była we 
współpracy z firmą DATARABBIT Michał Mikołajczak i firmą COFD Bartłomiej Wierzbiński. Opanowano 
umiejętności z zakresu wytwarzania narzędzi informatycznych wspierających analitykę obrazów MRI 




 Diagnozowanie Uszkodzeń Mózgu DUM (Weidlich, Lamberti, 1997; Weidlich, 
Lamberti, Dajek, 2012); 
 Labirynty Porteusa (Porteus, 1950); 
 Kolorowy Test Połączeń dla Dorosłych CTT (D’Elia, Satz, Uchiyama, White, 
1996; Łojek, Stańczak, 2012);  
 Test Płynności Figuralnej Ruffa RFFT (Łojek, Stańczak, 2005; Ruff, 1996); 
 Test Sortowania Kart z Wisconsin WCST (Heaton, Chelune, Talley, Kay, Curtis, 
2001; Jaworowska, 2002); 
Badanie zostało zrealizowane niezwłocznie po badaniu przesiewowym i najczęściej 
przed badaniem neuroobrazowym, którego realizacja była zależna od zakończenia 
hospitalizacji badanych osób na danym oddziale oraz od terminów badania MRI 
wyznaczanych co miesiąc przez koordynatorów z Centrum Diagnostycznego Voxel w 
Poznaniu oraz Centrum Diagnostyki Obrazowej Affidea Poznań. Czas trwania badania 
neuropsychologicznego wynosił około 104 minuty. W zależności od motywacji i możliwości 
badanych mężczyzn badanie przeprowadzano jednoetapowo lub wieloetapowo (dzielone na 
dwa/ trzy spotkania). Okres badania jednej osoby badanej wynosił od dwóch do czterech dni. 
Przykładowo: pierwszy dzień  badanie przesiewowe (około 20 minut), drugi dzień – badanie 
MRI (około 30 minut) i badanie neuropsychologiczne (I etap: 40 minut), trzeci dzień  
badanie neuropsychologiczne (II etap: 40 minut).  
We wszystkich miejscach rekrutacji i badań badanie neuropsychologiczne 
przeprowadzała autorka pracy doktorskiej, natomiast na Oddziale Leczenia Uzależnień II 
Wojewódzkiego Szpitala Neuropsychiatrycznego im. Oskara Bielawskiego w Kościanie 
badanie neuropsychologiczne prowadziła także psycholog  mgr Katarzyna Gniadek (po 
krótkim przeszkoleniu z zakresu stosowania i interpretacji testów neuropsychologicznych).  
Opracownie wyników testów neuropsychologicznych odbywało się w następujących 
etapach: 1) obliczenie wskaźników wraz z naniesieniem ich na arkusz odpowiedzi dla danego 
testu zgodnie z instrukcją zawartą w podręczniku danego testu, 2) napisanie opinii 
psychologicznej na podstawie opracowanych wyników testów neuropsychologicznych i 
przekazanie jej zainteresowanym badanym w okresie od tygodnia do półtora miesiąca po 
zakończonym badaniu neuropsychologicznym i neuroobrazowym, 3) uzupełnienie bazy 
danych przez autorkę pracy doktorskiej celem wykonania analiz statystycznych.    
W kolejnym podrodziale szczegółowo omówiono zastosowane metody i narzędzia 




3.6. Metody i narzędzia badawcze  
3.6.1. Metody oceny zaburzenia używania alkoholu  
W niniejszym podrozdziale wyszczególniono metody i narzędzia w celu oceny 
czynników zaburzenia używania alkoholu i wskaźników używania alkoholu. W badaniu 
zastosowano ankietę, Kwetsionariusz Głębokości Uzależnienia MAST i wywiad dotyczący 
historii używania alkoholu.  
Ankieta  
Ankieta została sporządzona przez autorkę pracy doktorskiej, następnie została 
zatwierdzona przez Komisję Etyki ds. Projektów Badawczych przy Instytucie Psychologii 
Uniwersytetu im. Adama Mickiewicza w Poznaniu. Pytania zawarte w ankiecie dotyczą: 
danych demograficznych (wiek, stan cywilny, wykształcenie), czasu abstynencji, czasu 
nadużywania alkoholu (czasu uzależnienia), używania innych substancji psychoaktywnych, 
obecności urazów głowy, innych chorób somatycznych i zaburzeń psychicznych oraz leczenia 
psychiatrycznego (por. Zał. 3). 
Kwestionariusz Głębokości Uzależnienia MAST 
Kwestionariusz głębokości uzależnienia MAST (The Michigan Alcoholism Screening 
Test) autorstwa Melvina L. Selzera (1971), na warunki polskie został zaadoptowany przez 
Zdzisława Falickiego, Jerzego Karczewskiego, Leszka Wandzela, Włodzimierza 
Chrzanowskiego (1986). Kwestionariusz służy do pomiaru nasilenia symptomów zaburzenia 
używania alkoholu, składa się z 24 pytań, na które badany udziela odpowiedzi tak lub nie, a 
ich ocena jest zgodna z kluczem dołączonym do kwestionariusza (przyporządkowuje się 
punkty 1, 2 lub 5). Szacuje się, że wyższy wynik oznacza większą głębokość zaburzenia 
używania alkoholu. Pięć punktów stanowi minimalną granicę występowania istotnych 
problemów w używaniu alkoholu i sugeruje obecność zaburzenia używania alkoholu. Według 
Jana Chodkiewicza (2013b) kwestionariusz ma dobre właściwości psychometryczne (por. Zał. 
4). 
Wywiad dotyczący historii używania alkoholu 
Wywiad został sporządzony przez autorkę pracy doktorskiej. W ramach wywiadu 
proszono o podanie następujących informacji: dokładny czas abstynencji, rodzaj najczęściej 
używanych napojów alkoholowych (piwo, wódka, alkohole niekonsumpcyjne, inne), średnia 
dzienna ilość używanych napojów alkoholowych, wiek rozpoczęcia picia problemowego, 
nadmierne używanie alkoholu u bliskich z rodziny, palenie papierosów (od którego roku 
życia, przez ile lat, ile sztuk/paczek dziennie), historia używania alkoholu (przebieg i 
przyczyna inicjacji alkoholowej). Wywiad miał charakter nieustrukturyzowany, gdyż 
100 
 
uwzględniał szczegółową rozmowę na temat przebytych chorób lub obecności wydarzeń 
krytycznych w życiu badanego. Na niektóre pytania (np. wiek rozpoczęcia picia 
problemowego) badani nie potrafili udzielić odpowiedzi w sposób jednoznaczny. 
Przeprowadzony na etapie badania przesiewowego wywiad służył do weryfikacji, czy badany 
spełnia wszystkie kryteria włączające do badania naukowego (por. Zał. 5). 
3.6.2. Metody badania zmian strukturalnych mózgu 
W celu oceny zmian strukturalnych mózgu mężczyzn z zaburzeniem używania 
alkoholu zastosowano metody pomiaru zmian makrostrukturalnych i mikrostrukturalnych 
mózgu przy użyciu sekwencji T1-zależnych, FLAIR i DTI uzyskanych zgodnie z protokołami 
badania neuroobrazowego dla danego skanera MRI.  
 
3.6.2.1. Protokoły badania neuroobrazowego  
Badanie neuroobrazowe wykonywano na dwóch skanerach MRI. Dwadzieścia cztery 
osoby zostały zbadane na 1.5T skanerze MRI Optima 360  1.5T – GE Healthcare (Milwaukee, 
USA) na terenie Centrum Diagnostycznego Voxel w Szpitalu Wojewódzkim w Poznaniu, 
natomiast siedemdziesiąt dziewięć osób zostało zbadanych za pomocą 3T skanera Philips 
Intera Achieva 3.0 Tesla magnet (Philips Medical Systems, Netherlands) w Centrum 
Diagnostyki Obrazowej Affidea Poznań przy Szpitalu im. Św. Jana Pawła II – Centrum 
Medycznym HCP w Poznaniu. Na podstawie danych zarejestrowanych w plikach JSON (Java 
Script Object Notation) wyszczególniono parametry sekwencji obrazowania mózgu uzyskane 
osobno na dwóch skanerach MRI o różnym natężeniu pola magnetycznego 1.5 tesla oraz 3 
tesla.  
Obrazowanie za pomocą 1.5T skaneru pozwoliło na uzyskanie następujących sekwencji: 
1. Wolumetryczna sekwencja T1-zależna FSPGR (Fast Spoiled Gradient Echo) 
TR = 10 ms, TE = 4 ms, grubość warstwy (slice thickness) 1,2 mm, rozmiar woksela 
1×1×1.2 mm, kąt obrotu (flip angle) = 12, obszar obrazowania (filed of view) FOV = 
256×256 mm, rozdzielczość 256×256 mm, szerokość pasma (bandwidth) 31,25 Hz/piksel, 
ilość warstw (slices) 291. 
2. Wolumetryczna sekwencja FLAIR (Fluid Attenuated Inversion Recovery) 
TR = 9002 ms, TE = 147 ms, TI = 2200 ms, grubość warstwy (slice thickness) 3 mm, 
rozmiar woksela 1×1×3 mm,  kąt obrotu (flip angle) = 160, obszar obrazowania (filed 
of view) FOV = 256×256 mm, rozdzielczość 256×192 mm, szerokość pasma (bandwidth) 




3. Obrazowanie tensora dyfuzji DTI (Diffusion Tensor Imaging) 
TR = 16500 ms, TE = 112,9 ms, grubość warstwy (slice thickness) 2 mm,  rozmiar 
woksela 2×2×2 mm, kąt obrotu (flip angle) = 90, obszar obrazowania (filed of view)  
FOV = 240×240 mm, rozdzielczość = 128×128 mm, szerokość pasma (bandwidth) 250 
Hz/piksel, ilość warstw (slices) 60, współczynnik b = 1000 s/mm2, ilość kierunków 
gradientów 25. 
Obrazowanie za pomocą 3T skaneru pozwoliło na uzyskanie następujących sekwencji: 
1. Wolumetryczna sekwencja T1-zależna (3D turbo fast echo) 
TE = 3,829 ms, TR = 8,390 ms, grubość warstwy (slice thickness) 1 mm, rozmiar woksela 
2×0.9×1 mm, kąt obrotu (flip angle) = 8°, obszar obrazowania (filed of view) FOV = 
230×230 mm, rozdzielczość = 120×256 mm, szerokość pasma (bandwidth) 190 Hz/piksel; 
ilość warstw (slices) 255. 
2. Wolumetryczna sekwencja FLAIR (Fluid Attenuated Inversion Recovery) 
TR = 4800 ms, TE = 286 ms, TI = 1650 ms, grubość warstwy (slice thickness) 1,12 mm, 
rozmiar woksela 1×1×1.12 mm,  kąt obrotu (flip angle) = 90, obszar obrazowania (filed 
of view) FOV = 230×230 mm, rozdzielczość 208×224 mm, szerokość pasma (bandwidth)  
1438 Hz/piksel, ilość warstw (slices) 223. 
3. Obrazowanie tensora dyfuzji DTI (Diffusion Tensor Imaging) 
TR = 3004 ms, TE = 72 ms, grubość warstwy (slice thickness) 5 mm,  rozmiar woksela 
2.5×2×5 mm, kąt obrotu (flip angle) = 90, obszar obrazowania (filed of view) FOV = 
230×230mm, rozdzielczość 92x128mm, szerokość pasma (bandwidth) 2233 Hz/piksel, 
ilość warstw (slices) 30, współczynnik b = 1000 s/mm2, ilość kierunków gradientów 32. 
 
3.6.2.2.Analiza zmian strukturalnych mózgu 
W celu obliczenia parametrów zmian strukturalnych mózgu oraz dokonania 
wizualizacji danych neuroobrazowych zastosowano odpowiednie oprogramowanie 
wyszczególnione w opisie etapów analizy danych neuroobrazowych. Wszystkie analizy MRI 
zostały przeprowadzane na dwóch komputerach z systemem operacyjnym Linux (dystrybucja 
Ubuntu 18.04 LTS/bionic oraz Ubuntu 16.04 LTS/xenial). Analizy obrazów T1-zależnych, 
FLAIR oraz DTI zostały przeprowadzone po napisaniu skryptów w języku Bash i Python 
(Python 3.6.10 version).  
W celu przygotowania danych neuroobrazowych do analizy makrostrukturalnej i 
mikrostrukturalnej w pierwszej kolejności zanonimizowano bazę danych neuroobrazowych 
dostępnych na płytkach pacjentów po wykonaniu badania za pomocą 1.5 T i 3T rezonansu 
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magnetycznego. Następnie pliki DICOM (Digital Imaging and Communications of Medicine) 
przekonwertowano do formatu NIFTI (Neuroimaging Informatics Technology Initiative) 
celem dokonania specjalistycznej analizy danych w odpowiednich programach MRI. Ostatni 
etap polegał na wyodrębnieniu wszystkich plików poszczególnych modalności (T1, FLAIR, 
DTI) u każdego pacjenta osobno.  
Anonimizacja danych MRI oraz konwersja plików DICOM do formatu NIFTI została 
przeprowadzona przy użyciu następujących programów:  
 MRIConvert 2.0 (Smith, 2011): dla danych uzyskanych ze skanera 1.5T; 
 MRIcroGL 2018/ polecenie dcm2niix (Roden, 2018): dla danych uzyskanych ze 
skanera 3T. 
 
Wizualizacja danych MRI 
Wizualizacja wszystkich analiz MRI została wykonana za pomocą programu FSLeyes 
dostępnego na stonie https://fsl.fmrib.ox.ac.uk/fsl/fslwiki/FSLeyes pakietu FSL oraz 
programu MRIcrogL 2018 (Roden, 2018).  Przedstawione na rycinach (od 3.2 do 3.9) obrazy 
w przekroju strzałkowym (wymiar 3D) odpowiadają standardowej orientacji zgodnej z 
kierunkami rotacji atlasu MNI152.  Zaprezentowano również poszczególne warstwy (slices) 
skanów mózgu wraz z przyporządkowanymi im numerami (labels) w wymiarze 2D. Linie 
przecinające skan mózgu w przekroju strzałkowym (3D) odzwierciedlają miejsca przecięcia i 
wyodrębnienia warstw mózgu z wizualizacją określonej struktury (maski) w wymiarze 2D. 
  
3.6.2.2.1.Ocena makrostruktury mózgu  analiza sekwencji T1-zależnych 
Etapy analizy zmian makrostrukturalnych mózgu obejmowały analizę sekwencji T1-
zależnych oraz analizę sekwencji FLAIR, chociaż w tym podrozdziale omówiono rezultaty 
obróbki obrazów T1-zależnych. Wszystkie analizy odbywały się za pomocą specjalistycznego 
programu do obróbki danych neuroobrazowych – FMRIB Software Library FSL dostępnego 
na stronie www.fsl.fmrib.ox.ac.uk.   
Głównym celem analizy strukturalnej sekwencji T1-zależnych było wyodrębnienie 
wybranych struktur mózgu i obliczenie objętości istoty białej, istoty szarej, płynu mózgowo–
rdzeniowego w mózgu, płatów kory nowej, hipokampa oraz układu komorowego (komór 
bocznych, komory trzeciej i komory czwartej). Pomiary przeprowadzono za pomocą 
oprogramowania do obrazowania mózgu: 
 FSL (FMRIB Software Library v6.0, Oxford, UK, Smith i in., 2004); 
 ANTs (Advanced Normalization Tools, Avants i in., 2011).  
103 
 
Analiza strukturalna sekwencji T1-zależnych obejmowała sześć etapów tj. 
1. Zmiana orientacji skanów za pomocą komendy fslreorient2std (zgodnie z anatomicznymi 
etykietami LR PA IS, czyli left-right, posterior-anterior, inferior-superior); 
2. Ekstracja mózgu z kości czaszki (scull–stripping) za pomocą FSL BET (Brain Extraction 
Tools, Smith, 2002); 
3. Segmentacja mózgowia za pomocą FSL FAST (FMRIB's Automated Segmentation Tool, 
Zhang, Brady, Smith, 2001) na trzy główne klasy tkanek wraz z korektą niejerodności 
sygnału (skrypt w załączniku 12); 
4. Rejestracja liniowa (afiniczna) i rejestracja nieliniowa (elastyczna) przy użyciu skryptu 
ApplyTransform narzędzia ANTs (Advanced Normalization Tools; Avants i in., 2011) 
celem zarejestrowania skanów do wspólnej przestrzeni strukturalnego atlasu MNI 
(Montreal Neurological Institute; Mandal, Mahajan, Dinov, 2012). 
Zgodnie z zaleceniami Marka Jenkinsona (por. Zał. 17) etapy rejestracji dotyczyły: 
 wyboru standardowej/ wspólnej przestrzeni (standard space/ reference);  
 określenia liczby stopni swobody (degrees of freedom) adekwatnej dla rejestracji 
nieliniowej (> 12); 
 ustawienie funkcji kosztów (cost functions) na metodę najmniejszych kwadratów; 
 wyboru interpolacji (interpolation) na metodę najbliższych sąsiadów (Jenkinson, 
Smith, 2001). 
5. Uzyskanie binarnych masek odzwierciedlających poszczególne tkanki i struktury mózgu. 
Binaryzacja polega na przyporządkowaniu wartości „1” maskom wybranych struktur oraz 
na przyporządkowaniu wartości „0” pozostałym strukturom mózgu.  
6. Obliczenie objętości poszczególnych struktur mózgu za pomocą komendy fslstats. 
Wszystkie metody analizy strukturalnej sekwencji T1-zależnych to metody 
automatyczne wymagające zastosowania odpowiednio napisanych skryptów (por. Zał. 13), za 
wyjątkiem anlalizy strukturalnej układu komorowego, gdzie konieczne było zastosowanie 
zarówno metod manualnych jak i automatycznych (por. Zał. 14). Uszczegółowienie wyżej 
wymienionych etapów analizy strukturalnej mózgu zaprezentowano w odniesieniu do analiz 
poszczególnych tkanek i struktur mózgu. 
 
Analiza strukturalna przestrzeni wewnątrzczaszkowej mózgu 
Wyszczególniono trzy klasy tkanek: płyn mózgowo-rdzeniowy PMR (cerebro-spinal 
fluid; CSF), istotę szarą (gray matter; GM), istotę białą (white matter; WM). Na podstawie 
uzyskanych parametrów obliczono wskaźnik objętości przestrzeni wewnątrzczaszkowej 
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(intracranial volume; ICV) zgodnie ze wzorem: VGM + VWM + VPMR = VICV, gdzie V oznacza 
objętość. Na rycinie 3.2 przedstawiono trzy główne przekroje mózgu (czołowe, poprzeczne i 
strzałkowe) ukazujące istotę białą, istotę szarą oraz płyn mózgowo-rdzeniowy u jednego 
mężczyzny z zaburzeniem używania alkoholu, którego objętość przestrzeni 
wewnątrzczaszkowej mózgu była najmniejsza spośród wszystkich osób badanych i wynosiła 




















Przekroje poprzeczne   
 
 
Przekroje czołowe  
 
 




Rycina 3.2. Wizualizacja poprzecznych, strzałkowych i czołowych przekrojów mózgu zarejestrowanych 
do przestrzeni strukturalnego atlasu MNI152 z wyszczególnionymi tkankami istoty białej (kolor 
niebieski), istoty szarej (kolor żółty), płynu mózgowo-rdzeniowego (kolor zielony). Dane pochodzą z 1.5T 
skanera MRI. 






Analiza strukturalna płatów kory nowej i hipokampa   
Uzyskanie masek płatów czołowych, ciemieniowych, skroniowych i potylicznych 
wraz z ich poszczególnymi strukturami (zakrętami) oraz struktur hipokampa prawej i lewej 
półkuli możliwe było dzięki dopasowaniu masek do wspólnej przestrzeni strukturalnego 
atlasu MNI (Montreal Neurological Institute; Mandal, Mahajan, Dinov, 2012) przy 
zastosowaniu atlasu LPBA40 (LONI Probabilistic Brain Atlas; Schattuck i in., 2008) oraz 
SRI24 (Stanford Research Institute; Rohlfing, Zahr, Sullivan, Pfefferbaum, 2010) – 
rozszerzenie czwartego etapu analiz sekwencji T1-zależnych. Na rycinie 3.3 zaprezentowano 
wizualizację płatów czołowych, ciemieniowych, skroniowych i potylicznych dwóch badanych 
mężczyzn, natomiast na rycinie 3.4 przedstawiono wizualizację hipokampa u jednego 
mężczyzny z zaburzeniem używania alkoholu.  
 
 
Rycina 3.3. Wizualizacja przekrojów mózgu  poprzecznych (wymiar 2D) i strzałkowych (wymiar 3D) 
zarejestrowanych do przestrzeni strukturalnego atlasu MNI152 z wyszczególnionymi płatami czołowymi 
(kolor czerwony), ciemieniowymi (kolor niebieski), skroniowymi (kolor zielony) i potylicznymi (kolor 
żółty). Dane pochodzą z 1.5T (A) i 3T skanera MRI (B). 
Źródło. Badanie własne.  
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Ze względu na istotne statystycznie różnice między objętością hipokampa uzyskaną z  
badania na 1.5T MRI a objetością hipokampa uzyskaną z badania na 3T MRI zaprezentowano 
wizualizację hipokampa ze skanera 1.5T i ze skanera 3T. Na rycinie 3.4 zaprezentowano skan 
mózgu mężczyzny z zaburzeniem używania alkoholu, u którego objętość hipokampa jest 
najmniejsza spośród wszystkich zbadanych na skanerze 1.5T. 
 
 
Rycina 3.4. Wizualizacja przekrojów mózgu  czołowych (wymiar 2D) i strzałkowych (wymiar 3D) 
zarejestrowanych do przestrzeni strukturalnego atlasu MNI152 z wyszczególnioną strukturą hipokampa. 
Dane pochodzą z 1.5T skanera MRI. 
Źródło. Badanie własne.  
 
Na rycinie 3.5. zaprezentowano skan mózgu mężczyzny z zaburzeniem używania 
alkoholu, u którego objętość hipokampa jest najmniejsza spośród wszystkich zbadanych 
mężczyzn na 3T skanerze MRI i skan mózgu mężczyzny z zaburzeniem używania alkoholu, 






Wizualizacja hipokampa o najmniejszej objętości  
 
 Wizualizacja hipokampa o największej objętości  
 
 
Rycina 3.5. Wizualizacja przekrojów mózgu  czołowych (wymiar 2D) i strzałkowych (wymiar 3D) 
zarejestrowanych do przestrzeni strukturalnego atlasu MNI152 z wyszczególnioną strukturą hipokampa. 
Dane pochodzą z 3T skanera MRI. 
Źródło. Badanie własne.  
 
Analiza strukturalna układu komorowego 
Analiza strukturalna układu komorowego przebiegała analogicznie do pozostałych 
analiz sekwencji T1-zależnych z dwiema modyfikacjami w obrębie dopasowania masek 
poszczególnych komór (komory bocznej prawej i lewej półkuli, komory trzeciej i komory 
czwartej) do przestrzeni strukturalnego atlasu MNI152 (rozszerzenie punktu piątego analizy 
skewencji T1-zależnych).  
Pierwsza modyfikacja polegała na zastosowaniu metody delacji morfologii 
matematycznej (Hunt, 2019) w postaci zmiany iteracji na: jednostopniową dla komory 
trzeciej, trójstopniową dla komór bocznych i czterostopniową dla komory czwartej. W celu 
dokonania zmiany iteracji należało wcześniej utworzyć odpowiedni rodzaj atlasu, który 
spełniał warunki wybranego rozszerzenia (por. Zał. 14). Wybór iteracji uwarunkowany był 
nie tylko dopasowaniem komór do atlasu, ale również zminimalizowaniem efektu rozlania się 
masek poszczególnych komór na maski innych komór. Druga modyfikacja dotyczyła 
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dokonania manualnej korekty masek tych komór bocznych, których objętość znacznie 
przekraczała poziom normatywny i które nie zostały całkowicie wyodrębnione metodami 
automatycznymi.  
Dzięki modyfikacjom uzyskano dokładniejsze dopasowanie masek układu 
komorowego do rzeczywistego układu komorowego mózgu badanych przy użyciu atlasu 
DKT31 (Desikan-Killiany-Tourville; Klein, Tourville, 2012) znajdującego się w przestrzeni 
strukturalnego atlasu MNI. Ponieważ objętość układu komorowego jest jednoznaczna z 
objętością płynu mózgowo-rdzeniowego w komorach, który te struktury wypełnia, w skrypcie 
zaimplementowano również maskę płynu mózgowo-rdzeniowego uzyskaną na 
wcześniejszych etapach strukturalnej analizy danych MRI (por. Zał. 14). Na rycinie 3.6 
przedstawiono najmniejszą objętość układu komorowego jednego mężczyzny z zaburzeniem 
używania alkoholu i największą objętość układu komorowego u innego mężczyzny z 
zaburzeniem używania alkoholu. 
 
Wizualizacja układu komorowego o najmniejszej objętości  
 
Wizualizacja układu komorowego o największej objętości 
 
 
Rycina 3.6. Wizualizacja przekrojów mózgu  poprzecznych (wymiar 2D) i strzałkowych (wymiar 3D) 
zarejestrowanych do przestrzeni strukturalnego atlasu MNI152 z wyszczególnionym układem 
komorowym (kolor niebieski). Dane pochodzą z 3T skanera MRI. 




Wyszczególniony na rycinie 3.6 układ komorowy składa się z prawej i lewej komory 
bocznej oraz komory trzeciej i komory czwartej. W kolejnym podrozdziale opisano sposób 
wyodrębnienia i oceny objętości uszkodzeń istoty białej mózgu.  
 
3.6.2.2.2. Ocena uszkodzeń istoty białej  analiza sekwencji FLAIR  
Zgodnie z opisem zawartym w części teoretycznej pracy doktorskiej sekwencje 
FLAIR to zmodyfikowane sekwencje T2-zależne, w których oprócz pomiaru czasu echa (TE) 
i czasu repetycji (TR) oblicza się dodatkowo czas inwersji (TI). Możliwe jest przez to 
rozpoznanie zmian makrostrukturalnych istoty białej, które są widoczne jako hiperintensywne 
jasne zmiany na obrazie mózgu (white matter hyperintensities; WMH) określane jako 
uszkodzenia istoty białej (white matter lesions; WML). Ponieważ są widoczne różnice między 
hiperintensywnymi zmianami istoty białej uzyskanymi z 1.5T i 3T skanera, analizy wykonano 
osobno dla danych pochodzących z 1.5T i 3T skanera MRI. Procedura analizy sekwencji 
FLAIR była analogiczna dla danych z obu skanerów i została wykonana automatyczną 
metodą BIANCA (Brain Intensity AbNormality Classification Algorithm; Griffanti i in., 2016) 
pakietu FSL z wkomponowanym algorytmem k-NN najbliższego sąsiada  (k-nearest 
neighbour) oraz manualną metodą dotyczącą wyodrębnienia masek poszczególnych 
uszkodzeń istoty białej. Poniżej wyszczególniono wszystkie etapy analizy danych sekwencji 
FLAIR (por. Zał. 15). 
1. Przygotowanie wersji treningowej uwzględniajacej dane dzisięciu badanych, u których w 
sposób manualny obrysowano uszkodzenia istoty białej mózgu i utworzono maski 
uszkodzeń za pomocą programu FSLeyes; 
2. Przygotowanie wersji testowej uwzględniającej skany mózgu w sekwencjach FLAIR u 
wszystkich badanych; 
3. Ekstrację mózgu z kości czaszki (scull–stripping) za pomocą FSL BET (Brain Extraction 
Tools; Smith, 2002) oraz korektę niejerodności sygnału (bias correction); 
4. Rejestrację liniową (afiniczną) i rejestrację nieliniową (elastyczną) przy użyciu skryptu 
ApplyTransform narzędzia ANTs (Advanced Normalization Tools; Avants i in., 2011) 
celem zarejestrowania skanów do wspólnej przestrzeni strukturalnego atlasu MNI 
(Montreal Neurological Institute; Mandal, Mahajan, Dinov, 2012); 
5. Wykrywanie uszkodzeń istoty białej i utworzenie ich masek za pomocą algorytmu metody 




6. Obliczenie objętości masek uszkodzeń istoty bialej odzwierciedlających hiperintensywne 
ogniska istoty białej mózgu.  
 
Na rycinie 3.7 przedstawiono hipreintensywne ogniska istoty białej u badanego z największą 
liczbą uszkodzeń istoty białej mózgu po zastosowaniu metody BIANCA. 
 
Rycina 3.7. Wizualizacja przekrojów mózgu  poprzecznych (wymiar 2D) i strzałkowych (wymiar 3D) 
zarejestrowanych do przestrzeni strukturalnego atlasu MNI152 z wyszczególnionymi uszkodzeniami 
istoty białej (kolor fioletowy). Dane pochodzą z 1.5T skanera MRI. 
Źródło. Badania własne. 
 
3.6.2.2.3.Ocena mikrostruktury mózgu – analiza sekwencji DTI 
Wśród metod analizy zmian mikrostrukturalnych mózgu wyszczególniane są dwa 
rodzaje traktografii: traktografia probabilistyczna oraz traktografia deterministyczna. Zgodnie 
z problemem badawczym zastosowano pierwszy etap traktografii probabilistycznej w celu 
uzyskania wartości współczynników anizotropii frakcjonowanej i średniej dyfuzyjności oraz 
wizualizacji traktów i skeletonów mózgu (por. Zał. 16).  
Na podstawie sekwencji tensora dyfuzji DTI uzyskano mapy anizotropii 
frakcjonowanej (fractional anisotropy; FA) i średniej dyfuzyjności (mean diffusivity; MD) 
oraz obliczono wartości współczynników FA i MD. Mapy oraz parametry obrazowania 
dyfuzyjnego uzyskano za pomocą metody FSL TBSS (Tract-Based Spatial Statistics, Smith i 
in., 2006). Następnie skany zarejestrowano do wspólnej przestrzeni przy zastosowaniu atlasu 
JHU DTI-based white-matter 1mm (Mori, Wakana, Van Zijl, Nagae-Poetscher, 2005), 
zawierającego główne korowe pęczki kojarzeniowe: obręcz, pęczek czołowo-potyliczny 
dolny, pęczek podłużny górny, pęczek podłużny dolny, pęczek hakowy oraz włókna istoty 
białej, które nie są analizowane w niniejszym badaniu, natomiast są wyszczególniane w 
literaturze (por. rozdział drugi). Należą do nich: promienistość przednia wzgórza (anterior-
thalamic radiation; ATR), droga korowo-rdzeniowa (corticospinal tract; Ct), kleszcze 
mniejsze (forceps minor; Fmaj) i kleszcze większe (forceps major; Fmin).   
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Ponieważ są widoczne różnice między zmianami mikrostrukturalnymi istoty białej  
uzyskanymi z 1.5T i 3T skanera MRI, analizy wykonano osobno dla danych pochodzących z  
1.5T i 3T skanera MRI. Rezultaty analiz zaprezentowano na rycinie 3.8 i 3.9. 
 
Wizualizacja skeletonów z obrazowania dyfuzyjnego  











Rycina 3.8. Wizualizacja przekrojów mózgu  poprzecznych (wymiar 2D) i strzałkowych (wymiar 3D) 
prezentujących mapy anizotropii frakcjonowanej i średniej dyfuzyjności.  
Źródło. Badanie własne.  
 
Przedstawione na rycinie 3.8 mapy anizotropii frakcjonownej i średniej dyfuzyjności 
różnią się w zależności do zastosowanego skanera. W części teoretycznej opisywano na czym 
polegają różnice między skanerami o różnym polu natężenia. Obrazy uzyskane ze skanera 3T 
są na ogół bardzej dokładne i wyraźne. Jednak nie zawsze wizualnie można dostrzec rożnice 
między obrazami uzyskanymi z dwóch różnych skanerów MRI. Na rycinie 3.9 obraz 
skeletonów i traktów wybranych włókien istoty białej jest podobny, niezależnie od 




Rycina 3.9. Wizualizacja przekrojów mózgu  poprzecznych (wymiar 2D) i strzałkowych (wymiar 3D) w 
przestrzeni strukturalnego atlasu MNI152 z wyszczególnionymi włóknami istoty białej [korowe pęczki 
kojarzeniowe – kolor czerwony, pozostałe włókna (ATR, Ct, Fmaj, Fmin) – kolor zielony]5. Dane 
pochodzą z 1.5T i 3T skanera MRI. 
Źródło. Badanie własne.  
 
Analiza obrazowania dyfuzyjnego dopełnia analizę strukturalną mózgu badanych 
mężczyzn z zaburzeniem używania alkoholu. W kolejnej części rozdziału omówię metody 
badania neuropsychologicznego.  
 
3.6.3. Metody badania neuropsychologicznego  
Wyszczególniono metody badania neuropsychologicznego wraz z opisem narzędzi 
badawczych i ich właściwości psychometrycznych. W pierwszej kolejności omówiono 
Formalną Charakterystykę Zachowania  Kwestionariusz Temperamentu FCZ-KT(R), który 
zastosowano do pomiaru cech i struktury temperamentu. W następnej kolejności 
przedstawiono próby kliniczne dotyczące oceny praksji dynamicznej w ramach 
                                                 
5 Opis korowych pęczków kojarzeniowych jest dostępny w tabeli 3.1. Wyjaśnienie skrótów pozostałych włókien: 
promienistość przednia wzgórza (anterior-thalamic radiation; ATR), droga korowo-rdzeniowa (corticospinal 
tract; Ct), kleszcze mniejsze (forceps minor; Fmaj) i kleszcze większe (forceps major; Fmin).    
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analizowanych w niniejszym badaniu funkcji ruchowych. Następnie omówiono metody i 
narzędzia badania funkcji poznawczych: podstawowej sprawności poznawczej, uwagi, 
pamięci i uczenia słuchowo-werbalnego i wzrokowo-przestrzennego. W ostatnim etapie opisu 
metod badania funkcji neuropsychologicznych omówiono metody badania funkcji 
wykonawczych: planowania, przeszukiwania wzrokowego, monitorowania, płynności 
werbalnej i niewerbalnej.  
 
3.6.3.1. Pomiar cech i struktury temperamentu  
W niniejszym badaniu odwołano się do Regulacyjnej Teorii Temperamentu Jana 
Strelau, dlatego do pomiaru cech temperamentu i wyodrębnienia na ich podstawie struktury 
temperamentu zastosowano niżej opisaną  Formalną Charakterystykę Zachowania – 
Kwestionariusz Temperamentu w wersji zrewidowanej FCZ-KT(R).  
Kwestionariusz Temperamentu: wersja zrewidowana FCZ-KT(R)  
Formalna Charakterystyka Zachowania – Kwestionariusz Temperamentu w wersji 
zrewidowanej została opracowana przez Marię Cyniak-Cieciurę, Bogdana Zawadzkiego oraz 
Jana Strelau (2016). Narzędzie służy do diagnozowania podstawowych, biologicznie 
uwarunkowanych wymiarów temperamentu, stanowiących część składową osobowości.  
Skala składa się ze 100 pozycji testowych, do których badany ustosunkowuje się 
wybierając odpowiedź na skali 4-stopniowej: zdecydowanie nie zgadzam się, nie zgadzam 
się, zgadzam się, zdecydowanie zgadzam się. Wynik poszczególnych skal oblicza się poprzez 
zsumowanie liczby punktów zgodnie z załączonym do kwestionariusza kluczem odpowiedzi 
dla danej skali. Wyniki surowe poszczególnych skal przekształcane są na wyniki 
znormalizowane na skali staninowej (niskie wyniki: 0  3 staniny, umiarkowane wyniki: 4  7 
staniny, wysokie wyniki: 8  9 staniny). W badaniu uzyskane wyniki porównano do wyników 
zawartych w tabelach norm mężczyzn w przedziale wiekowym od 20 do 29 lat, od 30 do 39 
lat, od 40 do 49 lat oraz 50 do 59 lat (Cyniak-Cieciura, Zawadzki, Strelau, 2016). 
W ramach czasowej charakterystyki zachowania zbadano następujące cechy:  
 żwawość: skłonność do szybkiego reagowania, utrzymywania wysokiego tempa 
aktywności, często w celu łatwiejszej zmiany jednego zachowania na inne; 
 perseweratywność: skłonność do powtarzania reakcji emocjonalnych i zachowań po 
zaprzestaniu działania bodźca, który to zachowanie lub reakcję wywołał; 
W ramach energetycznej charakterystyki zachowania zbadano następujące cechy:  
 wrażliwość sensoryczna: zdolność do reagowania na bodźce sensoryczne o niskiej 
wartości stymulacyjnej lub ignorowanie różnic między bodźcami sensorycznymi;  
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 reaktywność emocjonalna: skłonność do reagowania na bodźce emocjonalne, 
wyrażająca się w małej lub znacznej odporności i wrażliwości emocjonalnej; 
 wytrzymałość: zdolność do radzenia sobie z trudnymi sytuacjami i reagowanie na 
długotrwałe lub znacznie stymulujące działania; 
 aktywność: skłonność do podejmowania zachowań o dużej wartości stymulacyjnej 
(ekspansywność, realizowanie wielu działań) lub takich, które dostarczają stymulacji 
zewnętrznej.   
Rzetelność została wyszczególniona na dwa sposoby – przez wyznaczenie 
współczynników wewnętrznej zgodności oraz stabilności czasowej wyników skal. 
Współczynniki zgodności wewnętrznej alfa Cronbacha dla poszczególnych skal wynoszą: 
0,73 (Skala Żwawość), 0,75 (Skala Pereseweratywność), 0,79 (Skala Wrażliwość 
Sensoryczna), 0,79 (Skala Wytrzymałość), 0,88 (Skala Reaktywność Emocjonalna), 0,83 
(Skala Aktywność). Współczynniki stabilności czasowej mieszczą się w przedziale od 0,77 do 
0,90.   
Na podstawie konfiguracji cech temperamentu możliwe jest wyszczególnienie 
zharmonizowanej i niezharmonizowanej struktury temperamentu o małych i znacznych 
możliwościach stymulacji i regulacji emocjonalnej (por. tabela 3.6). W badaniu nie 
uwzględniono skali Rytmiczność.  
 
Tabela 3.6. Schemat struktury temperamentu 
 STRUKTURA TEMPERAMENTU 
 ZHARMONIZOWANA NIEZHARMONIZOWANA 
 
 
Małe możliwości stymulacji i regulacji emocjonalnej 
 
Niski poziom cech temperamentu ŻW, WS, WT, AK WT 
Wysoki poziom cech temperamentu PE, RE ŻW, AK, WS, PE, RE 
 Znaczne możliwości stymulacji i regulacji emocjonalnej 
Niski poziom cech temperamentu PE, RE ŻW, AK, WS, PE, RE 
Wysoki poziom cech temperamentu AK, WS, ŻW, WT WT 
 
Adnotacja. ŻW  Żwawość, WS  Wrażliwość sensoryczna, WT  Wytrzymałość, AK  Aktywność, PE  
Perseweratywność, RE  Reaktywność emocjonalna. 
Źródło. Opracowanie własne na podstawie Cyniak-Cieciura, Zawadzki, Strelau (2016). 
 
Ocena nastroju podczas badania neuropsychologicznego  
Podczas trwania całego badania neuropsychologicznego monitorowano aktualny 
nastrój pacjenta, który odnotowano na karcie oceny wykonania prób klinicznych (por. Zał. 6). 
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W indywidualnym przypadku używano trójstopniowej skali oceny – nastrój obniżony, 
wyrównany, podwyższony. Jeśli u badanego dominował nastrój obniżony lub podwyższony 
proponowano przerwę w realizacji badania neuropsychologicznego i ustalano nowy termin 
spotkania. Karta odpowiedzi, na której oszacowano nastrój badanego została udostępniona w 
pracy doktorskiej (por. Zał. 6). 
 
3.6.3.2.Metody pomiaru funkcji ruchowych  
Zgodnie z opisem w części teoretycznej funkcje ruchowe dotyczą różnych zespołów 
apraksji oraz ataksji. W niniejszym badaniu zawryfikowano wyłącznie sprawność praksji 
dynamicznej w prawej i lewej ręce zgodnie z próbami klinicznymi opisanymi poniżej. 
Sprawdzono również ręczność badanych, jednak oceny ręczności nie włączono do analizy 
wyników badań własnych ze względu na zastosowane hipotezy badawcze.  
Ocena ręczności  
W badaniu zdecydowano się na ocenę ręczności wyłącznie poprzez zadanie pytania 
badanemu oraz obserwację badanego podczas podpisywania zgody na udział w badaniu i 
przetwarzanie danych osobowych. Karta oceny ręczności (lateralizacji) jest dostępna w pracy 
doktorskiej (por. Zał. 6).  
Próby praksji dynamicznej  
Badanie praksji dynamicznej zastało przeprowadzone zgodnie z instrukcją zawartą w 
Zeszycie D Arkusza Prób Neuropsychologicznych autorstwa Włodzimierza Łuckiego (Łucki, 
1995). Do badania naukowego wykorzystano wyłącznie próby opisane w zeszycie D (ibidem) 
jako badanie praksji dynamicznej.  
Badanie praksji dynamicznej (kinetycznej/ ruchowej) osobno dla prawej i lewej ręki 
jest poprzedzone badaniem orientacji w schemacie własnego ciała, poprzez zapytanie „Proszę 
powiedzieć, gdzie znajduje się Pana prawa ręka i proszę ją delikatnie podnieść do góry”, po 
udzieleniu odpowiedzi badany otrzymuje kolejne pytanie „Proszę powiedzieć, gdzie znajduje 
się Pana lewa ręka i proszę ją delikatnie podnieść do góry”. Następnie poproszono o 
wykonanie polecenia o treści „Proszę dotknąć swojego prawego ucha oraz lewego ucha 
dowolną ręką, następnie proszę wskazać palcem dowolnej ręki, gdzie znajduje się moje prawe 
ucho oraz moje lewe ucho, bez dotykania.” Odpowiedzi nie uwzględnino jako osobne 
zmienne zależne, ze względu na to, że wszyscy badani nie przejawiali jakichkolwiek 
trudności w realizacji wymienionych poleceń.  
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Badanie praksji dynamicznej (kinetycznej) polegało na wykonaniu sekwencji ruchów 
dłoni składających się z trzech kroków, których badany uczył się poprzez naśladownictwo. 
Wyszczególniane są dwa układy sekwencji ruchowych:  
 Pierwszy układ: dłoń rozwarta na stole, pięść w położeniu poziomym na stole, pięść w 
położeniu pionowym na stole; 
 Drugi układ: pięść w położeniu poziomym na stole, rozwarta dłoń na stole, rozwarta 
dłoń ustawiona bokiem na stole.  
Najpierw badany uczył się pierwszego układu naśladując sposób realizacji sekwecji 
ruchowej przez badacza, następnie samodzielnie wykonywał próbę praksji dynamicznej 
zgodnie z pierwszym układem. Układ wykonywał kolejno: w prawej ręce (próbę powtarzał 
trzy razy), później w lewej ręce (próbę powtarzał trzy razy). Analogicznie, badany uczył się 
drugiego układu naśladując sposób realizacji sekwecji ruchowej przez badacza, następnie 
samodzielnie wykonywał próbę praksji dynamicznej zgodnie z drugim układem: najpierw w 
prawej ręce (próbę powtarzał trzy razy), później w lewej ręce (próbę powtarzał trzy razy). 
Kartę oceny wykonania próby praksji dynamicznej w prawej i lewej ręce 
udostępniono w niniejszej pracy jako załącznik 5. W kwadracikach na karcie oceny praksji 
dynamicznej znakiem „+” oznakowano prawidłowy ruch, a znakiem „-” błędny ruch. Liczba 
prawidłowo wykonanych ruchów oznaczała wynik próby praksji dynamicznej (w obu 
układach) liczony osobno dla prawej i lewej ręki. 
 
3.6.3.3.Metody pomiaru funkcji poznawczych  
Metody pomiaru funkcji poznawczych polegają  na rozwiązaniu przez badanych kilku 
testów neuropsychologicznych zgodnie z podaną przez badającego instrukcją do danego testu. 
Zgodnie z modelem eksperymentalno  klinicznym do pomiaru podstawowej sprawności 
poznawczej użyto skali Funkcjonowania Poznawczego  ACE-III. Natomiast do oceny 
pozostałych funkcji poznawczych zastosowano testy zgodne z modelem psychometryczno  
testowym, czyli: test Badania Uwagi d2 – do oczeny uwagi wzrokowej, Kalifornijski Test 
Uczenia się Językowego – do oceny pamięci i uczenia słuchowo-werbalnego oraz 
Diagnozowanie Uszkodzeń Mózgu – do oceny pamięci i uczenia wzrokowo-przestrzennego. 
Skala Funkcjonowania Poznawczego ACE-III  
Skalę Funkcjonowania Poznawczego ACE-III (Addenbrooke’s Cognitive 
Examination-III, 2015) opracowano w ośrodku Neuroscience Research Australia (NeuRA; 
www.neura.edu.au), natomiast wersję polską przygotował zespół w składzie: Magdalena 
Senderecka, Joanna Zabawa, Klaudia Kluj-Kozłowska, Martyna Greń, Agnieszka Konkel, 
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Marta Kuklińska, Ewa Paprot, Rafał Sikorski, Anna Barczak, Emilia Sitek. Skala ACE-III jest 
nową wersją Skali Funkcjonowania Poznawczego w wersji zrewidowanej (Addenbrooke’s 
Cognitive Examination Revised; ACE-R, 2005). Obie skale są stosowane na etapie badania 
przesiewowego, między innymi przy wstępnej diagnostyce zespołów otępiennych, otępienia 
czołowo-skroniowego i otępienia typu Alzheimera (Hsieh, Schubert, Hoon, Mioshi, Hodges, 
2013). W celu dokonania interpretacji skali ACE-III uwzględniany jest wynik ogólny, który 
może przyjmować wartości od zera do stu. Szacuje się, że wyższe wyniki odzwierciedlają 
lepszą sprawność podstawowego funkcjonowania poznawczego w zakresie pięciu procesów: 
uwagi, pamięci, fluencji słownej, funkcji językowych, funkcji wzrokowo-przestrzennych, 
percepcji.  
Test Badania Uwagi d2 
Autorem testu jest Rolf Brickenkamp (1962), natomiast polska adaptacja została 
wykonana przez Elżbietę R. Dajek (2012). Autorzy zaznaczają, że test służy do oceny 
procesów uwagi w zakresie szybkości (ilości opacownego materiału w danym czasie), jakości 
(dokładności pracy przy minimalnej ilości błędów) oraz wytrwałości (utrzymywanie kontroli 
poznawczej i emocjonalnej).  
Materiał składa się z jednego arkusza A4, na którym wyszczególnionych jest 
czternaście linijek stanowiących czternaście prób. Każda próba to ciąg liter „d” lub „p” 
zawierających dodatkowo jedną, dwie, trzy lub cztery kreski, łącznie jest 16 kombinacji, które 
nierównomiernie są rozłożone w każdej linijce. Instrukcja została szczegółowo opisana w 
podręczniku (Dajek, 2012), natomiast w wersji ogólnej zadanie polega na skreśleniu przez 
badanego jak najwięskzej liczby trzech prawidłowych wzorów podanych w przykładzie (na 
pierwszej stronie arkusza) w czasie 20 sekund na każdą próbę.  
Łącznie możliwe jest obliczenie dziewięciu wskaźników – siedem jest przydatnych do 
analizy ilościowej, natomiast dwa (krzywa pracy i syndrom skoczka) istotne są dla analizy 
jakościowej. W badaniu uwzględniono wyłącznie te wskaźniki, które cechują wysokie 
współczynniki rzetelności oraz są przydatne do weryfikacji postawionych hipotez 
badawczych. Według Birckenkampa (2012) do najważniejszych wskaźników testu d2 
zaliczane są: WZ-B (ogólna zdolność spostrzegania), ZK (zdolność koncentracji) oraz WZ 
(tempo opracowania testu).  
Współczynniki zgodności wewnętrznej αlpha Cronbacha dla dwóch najważniejszych 
wskaźników wynoszą 0,91 (dla ogólnej liczby wszystkich opracowanych liter; WZ) oraz 0, 92 
(dla ogólnej zdolności spostrzegania; WZ-B). Stabilność bezwzględna wskaźnika WZ plasuje 
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się na bardzo wysokim poziomie i wynosi 0,81, a dla wskaźników WZ-B i ZK kolejno 0,80 
do 0,79 (Dajek, 2012).  
 
Kalifornijski Test Uczenia się Językowego CVLT 
Autorami testu są Dean C. Delis, Joel H. Kramer, Edith Kaplan oraz Beth A. Ober 
(1987), natomiast polską adaptację i standaryzację przygotowały Emilia Łojek i Joanna 
Stańczak (2010). Narzędzie zostało skonstruowane w oparciu o Test Uczenia się Słuchowo-
Werbalnego A. Reya  (Rey Auditory Verbal Learing Test; RAVLT), który został 
skonstruowany w 1964 roku.  
Test służy do pomiaru pamięci i uwagi słuchowo-werbalnej, w szczególności do 
zapamiętywania i uczenia się materiału werbalnego (Łojek, Stańczak, 2010; Pąchalska, 2007). 
W celu oceny badanych funkcji poznawczych dokonuje się pomiaru kilkunastu wskaźników, 
mimo iż nie wszystkie wskaźniki w równym stopniu są istotne klinicznie. Badanie polega na 
zapamiętaniu listy 16 słów, które psycholog czyta pięciokrotnie, przy czym za każdym razem, 
po jednorazowym przeczytaniu listy słów, osoba badana powinna wymienić wszystkie słowa, 
które zapamiętała. Kolejnym etapem jest odtworzenie przez badanego wszystkich słów z listy 
B. Lista B stanowi dystraktor, gdyż zawiera słowa niezwiązne z listą A i jest czytana 
jednokrotnie przez psychologa. Trzeci etap zadania to swobodne odtworzenie przez badanego 
słów z listy A (bez ich ponownego czytania przez psychologa) oraz odtworzenie ich w 
poszczególnych kategoriach. Ostatni etap to swobodne odtworzenie przez badanego słów z 
listy A (bez ich ponownego czytania przez psychologa) oraz odtworzenie ich w 
poszczególnych kategoriach, jednak po odroczeniu czasowym (20 minut).  
W podrozdziale 3.4.5 opisano wyłącznie te wskaźniki testu, które są istotne dla 
zweryfikowania hipotez niniejszego projektu badawczego. Współczynniki rzetelności 
wskaźnika CVLT_WO (Lista A Zadanie 15) będącego miarą ogólnego wyniku testu CVLT 
są wysokie w poszczególnych grupach wiekowych i wynoszą: rtt = 0,94 (16  44 lat), rtt = 
0,90 (45  64 lat), rtt = 0,95 (65  74 lat), rtt = 0,94 (75  79 lat) (Łojek, Stańczak, 2010). 
Diagnozowanie Uszkodzeń Mózgu DUM 
Test autorstwa F. Hillersa modyfikowany przez Sigrid Weidlicha i Georga Lamberti 
(1997) i opracowany przez Elżbietę Dajek (2012). Test służy do oceny pamięci wzrokowo-
przestrzennej w procesie uczenia się (Weidlich, Lamberti, Dajek, 2012), umożliwia ocenę 
umiejętności zapamiętywania i uczenia się materiału niewerbalnego (Pąchalska, 2007). 
Ogólne założenie testu dotyczy diagnozy uszkodzeń mózgu, o których wnioskuje się na 
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podstawie zaburzenia pamięci w zakresie utrwalania, przechowywania, odtwarzania i 
rozpoznawania (Weidlich, Lamberti, Dajek, 2012).  
W badaniu zastosowano wersję oryginalną, na którą składają się obrazki dziewięciu 
figur. Zgodnie z instrukcją badacz pokazuje badanemu kolejno każdą figurę przez trzy 
sekundy, następnie prosi o ich odtworzenie z pamięci poprzez ułożenie zapamiętanych figur 
na stole korzystając z pięciu patyczków. Próbę powtarza się sześć razy. Wyniki oblicza się 
stosując analizę ilościową i analizę jakościową; podstawowym wskaźnikiem w analizie 
ilościowej jest „bezbłędne odtworzenie wszystkich dziewięć figur w jednej próbie”, natomiast 
w analizie jakościowej uwzględniane są błędy: perseweracje, rotacje, odwrócenia, zmyślenia. 
Z uwagi na podobną konstrukcję testu DUM do test CVLT, obliczono dwa dodatkowe 
wskaźniki testu: liczbę zapamiętanych figur w pierwszej próbie i osobno w ostatniej próbie. 
Współczyniki rzetelności obliczano w różnych badaniach klinicznych, jednak  
mierzona w badaniach Lambertiego (1992) rzetelność liczby zapamiętanych słów w szóstej 
próbie jest wysoka i wynosi r = 0,92, natomiast dla liczby zapamiętanych słów w pierwszej 
próbie jest niska i wynosi r = 0,33 (Weidlich, Lamberti, Dajek, 2012).  
 
3.6.3.4. Metody pomiaru funkcji wykonawczych   
Metody pomiaru funkcji wykonawczych polegają  na rozwiązaniu przez badanych 
kilku testów neuropsychologicznych zgodnie z podaną przez badającego instrukcją do danego 
testu. Do pomiaru funkcji planowania zastosowano test Labirynt Porteusa, a do pomiaru 
płynności werbalnej – próby płynności werbalnej zawarte w skali ACE-III. Użycie obu testów 
jest zgodne z modelem eksperymentalno  klinicznym (Jodzio, 2008, 2017; Walsh, Darby, 
2005). Kolejne testy dotyczą modelu psychometryczno  testowego, a są to: Kolorowy Test 
Połączeń dla Dorosłych CTT do pomiaru przeszukiwania wzrokowego, test Sortowania Kart z 
Wisconsin do pomiaru monitorowania, test Płynności Figuralnej Ruffa do pomiaru płynności 
niewerbalnej.  
Labirynty Porteusa 
Test skonstruowany przez Stanleya D. Porteusa (1950) służy do pomiaru procesu 
planowania w obszarze niewerbalnym u dzieci, młodzieży i dorosłych. Test składa się z kilku 
tablic prezentujących różne rodzaje labiryntów. Czas wykonania wszystkich labiryntów 
mieści się w granicach od 15 do 60 minut. W badaniu będą wykorzystywane tylko dwa 
rodzaje labiryntów, oba w wersji oryginalnej zgodnie z uzyskaną licencją (License Agreement 
z dnia 28.08.2018 r.) oraz przedłużeniem licencji (License Agreement Addendum No.1 z dnia 
31.07.2019 r.) od firmy Stoelting. Co (firma specjalizująca się w metodach i narzędziach 
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służących do oceny psychologicznej i psychofizjologicznej, założona w 1886 roku w Illinois 
w Stanach Zjednoczonych, https://www.stoeltingco.com/). O jakości wykonania zadania 
świadczyła ilość popełnianych błędów podczas realizacji jednego i drugiego labiryntu.  
Kolorowy Test Połączeń dla Dorosłych CTT 
Autorami testu są Luis F. D’Elia, Paul Satz, Craig Lyonsa Uchiyama, Travis White 
(1996), natomiast polska normalizacja została wykonana przez Emilię Łojek i Joannę 
Stańczak (2012). Test jest modyfikacją popularnego Testu Łączenia Punktów (Trail Making 
Test; Reitan, Wolfson, 1993), jednak ze względu na próby zwiększenia trafności 
wielokuturowej opracowano aktualną wersję testu, czyli Kolorowy Test Połączeń dla 
Dorosłych CTT (D’Elia, Satz, Uchiyama, White, 2012; Łojek, Stańczak, 2012). Test służy do 
oceny procesów uwagi i aspektów funkcji wykonawczych, w szczególności umożliwia 
zbadanie celowego przeszukiwania materiału wzrokowego, utrzymywania i przełączania 
uwagi oraz monitorowania działania. Ponadto, wykonanie testu wymaga zachowanej 
koordynacji wzrokowo-ruchowej (ibidem).   
Test składa się z dwóch części CTT-1 i CTT-2 podawanych osobie badanej 
bezpośrednio jedna po drugiej na osobnych arkuszach A4. W badaniu zastosowano formę A 
(zalecaną do stosowania w standardowych badaniach klinicznych), co oznacza, że zadaniem 
osoby badanej było połączenie liniami prostymi ciągu liczb od 1 do 25 (CTT-1)  oraz 
połączenie ciągu liczb od 1 do 25 przy zastosowaniu naprzemienności kolorów (CTT-2).  
Podstawowym wskaźnikiem testu jest czas wykonania zadania liczony osobno dla 
części I (CTT-1) i części II (CTT-2). Dodatkowymi wskaźnikami są: Błędna Kolejność Liczb/ 
Błędna Kolejność Kolorów, Prawie Błąd, Podpowiedzi, Wskaźnik Zakłóceń. Na potrzeby 
badania naukowego uwzględniono wyłącznie dwa podstawowe wskaźniki testu, których  
rzetelność, obliczona metodą powtarzanych pomiarów (test  retest), okazała się najwyższa 
spośród pozostałych wskaźników. Stabilność czasowa dla podstawowych wskaźników 
wynosi: rtt = 0,54 (dla czasu w części I, CTT-1) oraz rtt = 0,86 (dla czasu w części II, CTT-2) 
(Łojek, Stańczak, 2012).  
Test Sortowania Kart z Wisconsin WCST 
Autorami testu są Robert K. Heaton, Gordon J. Chelune, Jack L. Talley, Gary G. Kay, 
Glenn Curtis (2001), natomiast adaptację na warunki polskie wykonała Aleksandra 
Jaworowska (2002). Warto przypomnieć, że pierwszą wersję testu Sortowania Kart z 
Wisconsin (Wisconsin Card Sorting Test; WCST) opracował East Berg w 1948 roku wzorując 
się na Teście Sortowania Kolorowych Form autorstwa Weigla (The Weigl Color Form 
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Sorting Test; WCFST) celem oceny zaburzeń funkcji wykonawczych u osób z dyfunkcją 
mózgu (Hobson, Meara, Taylor, 2007). 
Test służy do oceny jedngo aspektu funkcji wykonawczych ujmowanych jako funkcje 
kontrolujące lub nadzorujące sposób działania jednostki (Jaworowska, 2002). Dlatego 
zmienna zależna pracy doktorskiej jest określana jako monitorowanie (kontrola działania). 
Liczne badania wskazują na popularność testu i jego szerokie zastosowanie zarówno w 
praktyce klinicznej jak i badanich naukowych. Między innymi badania Francisco Barcelo 
(2020) potwierdzają istotny statystycznie związek pomiędzy kontrolą działania 
(monitorowaniem) mierzoną za pomocą testu WCST i aktywnością obszarów czołowych 
mózgu.  
Badanie polega na dopasowaniu każdej karty z dwóch talii (każda po 64 karty) do 
czterech wzorcowych kart według ustalonego kryterium. Wyszczególniane są trzy kryteria: 
barwa, kształt, liczba, o których badany nie jest informowany. Szczegółowa instrukcja 
podawana osobom badanym została zawarta w podręczniku testowym, do którego dostęp 
mają wyłącznie psycholodzy (Jaworowska, 2002). Wyrożnianych jest wiele wskaźników testu 
informujących o sprawności funkcji wykonawczych, przy czym w ramach projektu 
badawczego obliczono wyłącznie te wskaźniki, które są istotne dla weryfikacji postawionych 
hipotez badawczych. Jednym z ważniejszych wskaźników jest liczba odpowiedzi 
perseweracyjnych (Pąchalska, 2007), których wartość odnosi się do  perseweracji w pierwszej 
kategorii/ po zmianie kryterium/ w wyniku zmiany „persewerowanego kryterium” w obrębie 
danej kategorii (Jaworowska, 2002).  
Współczynniki rzetelności uzyskano na podstawie współczynników korelacji między 
wynikami dwóch badań w odstępie od trzech do czterech tygodni, które różnią się w 
poszczególnych grupach wiekowych (Jaworowska, 2002). Odnotowano umiarkowane i 
wysokie współczynniki rzetelności dla analizowanych wskaźników tetsu. Najwyższe 
współczynniki rzetelności dotyczą wskaźnika Liczba Błędów Ogółem (dla osób w wieku: 21 
 40 lat rtt = 0,56; 41  54 lat rtt = 0,76; 55  69 lat rtt = 0,85) oraz Procent Odpowiedzi 
Pojęciowych (dla osób w wieku: 21  40 lat rtt = 0,54; 41  54 lat rtt = 0,74; 55  69 lat rtt = 
0,82).  
Test Płynności Figuralnej Ruffa RFFT 
Autorem testu jest Ronald M. Ruff (1996), natomiast polską standaryzację i 
normalizację opracowały Emilia Łojek i Joanna Stańczak (2005). Test służy do oceny 
płynności niewerbalnej (figuralnej) a w szczególności do oceny sprawności płynności 
rysunkowej ukierunkowanej (figural fluency), która jest określana według Ruffa jako 
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zdolność rysowania wzorów w oparciu o jednolity schemat graficzny (Łojek, Stańczak, 
2005). Test ten jest niewerbalną wersją popularnych prób klinicznych płynności werbalnej – 
fonemicznej i semantycznej.  
W celu oceny wyników testu wyszczególniane są wskaźniki ilościowe i jakościowe. 
Do najważniejszych należą wskaźniki ilościowe obejmujące sumę wszystkich oryginalnych 
figur (Połączenia Unikalne; PU), sumę wszystkich powtórzonych wzorów (Błędy 
Perseweracyjne; BP) oraz stosunek liczby błędów perseweracyjnych do liczby połączeń 
unikalnych (Współczynnik Błędu; WB). Natomiast wskaźniki jakościowe informują o rodzaju 
zastosowanych strategii:  rotacyjnej (systematyczne obracanie rysunku) lub enumeracyjnej 
(systematyczne dodawanie/odejmowanie linii). W badaniu uwzględniono wyłącznie 
wskaźniki ilościowe: Połączenia Unikalne i Współczynnik Błędu.  
Rzetelność sprawdzono metodą powtarzania testu oraz badając zgodność ocen 
sędziów kompetentnych (Łojek, Stańczak, 2005). Stabilność bezwzględna wyników 
poszczególnych wskaźników ilościowych dla osób w wieku 1654 lat wynosi: rtt = 0,83 (dla 
PU), rtt = 0,35 (dla BP), rtt = 0,36 (dla WB). Na podstawie zgodności ocen sędziów 
kompetentnych współczynniki rzetelności wynoszą: 0,99 (dla PU), 0,96 (dla BP), 0,95 (dla 
WB) (ibidem). 
Próby fluencji słownej  
Próby fluencji słownej fonemicznej i semantycznej zawarte są w Skali 
Funkcjonowania Poznawczego ACE-III. Próby kliniczne są stosowane zgodnie z modelem 
eksperymentalno  klinicznym (Jodzio, 2008, 2017). Oznacza to, że otrzymany wynik 
ilościowy nie ma swojego odpowiednika na znormalizowanej skali w danej grupie wiekowej. 
Możliwe jest odniesienie wyniku surowego do wyniku przeliczonego (niezależnie od wieku 
badanego) zgodnie z podziałem zawartym w skali ACE-III: 0  3 poziom niski, 4  7 poziom 
przeciętny.  
Próba kliniczna fluencji słownej fonemicznej polega na wypowiedzeniu w ciągu 
jednej minuty jak największej liczby słów na literę „K”. Słowa nie mogą dotyczyć nazw 
własnych, ani się powtarzać, powinny pochodzić z języka polskiego. Im wyższy wynik tym 
lepsza sprawność w zakresie fluencji słownej fonemicznej. Wypowiadanie słów na wybraną 
literę w jak najszybszym tempie i pod presją czasu wymaga od badanego zdolności płynnego 
przełączania się z jednej kategorii na inną lub wydobywania słów z jednej kategorii, przy 
zachowaniu logiki i kontroli poznawczej. Dodatkowo angażowane są procesy pamięci 
operacyjnej i uwagi oraz zasób słów badanego. Ze względu na opisany zakres funkcji fluencja 
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słowna fonemiczna jest uwzględniana jako jeden z aspektów funkcji wykonawczych 
(Piskunowicz, Bieliński, Zgliński, Borkowska, 2013).  
Próba kliniczna fluencji słownej semantycznej polega na wypowiedzeniu w ciągu 
jednej minuty jak największej liczby słów z kategorii „zwierzęta”. Słowa nie mogą się 
powtarzać, mogą zaczynać się od dowolnej litery, powinny pochodzić z języka polskiego. Im 
wyższy wynik tym lepsza sprawność w zakresie fluencji słownej semantycznej, co wskazuje 
na optymalny zasób słów u badanego i zachowaną sprawność pamięci semantycznej 
(Szepietowska, Gawda, 2014). 
Liczne badania naukowe i kliniczne wskazują na znaczną popularność prób fluencji 
słownej oraz sugerują występowanie optymalnej trafności i rzetelności (por. Vora, Varghese, 
Weisenbach, Bhatt, 2016).  
3.7. Podsumowanie  
Dokładne przedstawienie założeń modelu badawczego, pytań i hipotez badawczych 
oraz wyszczególnienie schematu struktury zmiennych wraz z ich definicją i operacjonalizacją 
było punktem wyjścia do scharakteryzowania grupy badanych oraz zaprezentowania 
poszczególnych etapów badania przesiewowego, neuroobrazowego i neuropsychologicznego 
jak i opisu zastosowanych metod i narzędzi badawczych. Zaprezentowane w rozdziale 
czwartym wyniki badań własnych są uporządkowane zgodnie z kolejnością postawionych 
pytań i hipotez badawczych. Opisane w kolejnym rozdziale rezultaty badań własnych  
pozwalają nie tylko na udzielenie odpowiedzi na postawione pytania badawcze i 
zweryfikowanie hipotez badawczych, ale również odnoszą się głównego problemu 
badawczego oraz założeń modelu badawczego umocowanych w teorii mikrogenetycznej 















ROZDZIAŁ 4  
WYNIKI BADAŃ WŁASNYCH  
 
Rozdział wyników badań własnych zawiera statystyki opisowe wszystkich zmiennych 
oraz wyniki badań weryfikujących postawione pytania i hipotezy badawcze. W pierwszej 
kolejności obliczono współczynniki korelacji r-Pearsona, rho-Spearmana i Chi-kwadrat 
Pearsona, następnie przeprowadzono analizę regresji hierarchicznej, analizę moderacji, 
analizę równań strukturalnych oraz zastosowano analizę skupień wraz z testowaniem hipotez.  
 
4.1. Ogólna charakterystyka uzyskanych wyników – statystyki opisowe    
W niniejszym podrozdziale przedstawię statystyki opisowe w zakresie zastosowanych 
narzędzi badawczych i wyników. W pierwszej kolejności omówiono zmienne niezależne 
związane z używaniem alkoholu, zmienne dotyczące zmian strukturalnych mózgu, następnie 
zmienną moderującą dotyczącą temperamentu oraz zmienne zależne odnoszące się do obrazu 
klinicznego funkcji neuropsychologicznych.  
Zmienne niezależne I stopnia – wskaźniki używania alkoholu 
Statystyki opisowe dla wskaźników używania alkoholu dotyczą czasu nadużywania 
alkoholu, czasu abstynencji, głębokości zaburzenia używania alkoholu i dziennej ilości 
używanego alkoholu. Statystyki opisowe zaprezentowano w tabeli 4.1. 
 
Tabela 4.1. Statystyki opisowe    wskaźniki używania alkoholu  
Wskaźniki używania alkoholu  N Min Max Średnia (SD) Mediana (IQR) Shapiro 
-Wilk 
Czas nadużywania EtOH [lata]1
 
103 2 40 14,58 (9,05) 12 (7 – 20) 0,937** 
Głebokość zab. uż. EtOH2
 
103 6 80 35,70 (12,89) 37 (28 – 45) 0,902** 
Czas abstynencji [dni] 103 2 182 44,07 (29,41) 37 (21 – 61) 0,974* 
Dzienna ilość uż. EtOH [g]3
 
92 32 1340 229,00 (204,65) 169 (108 – 319) 0,667** 
 
Adnotacja. 1 – czas nadużywania alkoholu, 2 – głębokość zaburzenia używania alkoholu (wynik skali MAST), 3 – 
dzienna ilość używanego alkoholu, EtOH – skrót wzoru sumarycznego alkoholu etylowego (McMurry, 2005).  
SD – odchylenie standardowe, IQR – rozstęp kwartylny.  
* p < 0,05; ** p < 0,01 
Źródło. Badania własne. 
 
 
Na podstawie testu Shapiro-Wilk wszystkie zmienne zaburzenia używania alkoholu 
nie spełniają założenia o normalności (p < 0,05). Z tego względu interpretacji powinna 
podlegać mediana i rozstęp kwartylny, które wynoszą następujące wartości: dla czasu 
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nadużywania alkoholu 12 (7  20), dla czasu abstynencji 37 (28  45), dla głębokości 
zaburzenia używania alkoholu 37 (21  61) oraz dla dziennej ilości używanego alkoholu 169 
(108  319).  
Zmienne niezależne II stopnia – zmiany strukturalne mózgu  
Na podstawie obrazów T1-zależnych obliczono objętość zmian makrostrukturalnych 
mózgu – przestrzeni wewnątrzczaszkowej (istoty białej, istoty szarej, płynu mózgowo-
rdzeniowego), płatów kory nowej, hipokampa oraz układu komorowego. Na podstawie 
obrazowania dyfuzyjnego obliczono współczynniki anizotropii frakcjonowanej oraz średniej 
dyfuzyjności korowych pęczków kojarzeniowych. W tabeli 4.2 przedstawiono statystyki 
opisowe objętości struktur mózgu dla całej grupy badawczej. Z uwagi na zmienną uboczną 
kontrolowaną – rodzaj skanera MRI statystyki opisowe wartości współczynników korowych 
pęczków kojarzeniowych obliczono wyłączenie dla każdego skanera oddzielnie. Wyniki 
zaprezentowano w załączniku 7.  
 
Tabela 4.2. Statystyki opisowe – objętość tkanek, płatów, hipokampa i układu komorowego (N = 103) 
Objętość [cm3] Min Max Średnia (SD) Mediana (IQR) Shapiro 
-Wilk 
ICV  1126 1918 1394,25 (114,28) 1388 (1322 – 1466)  0,955** 
Istota biała  397 737 512,04 (50,45) 505 (477 – 539) 0,955** 
Istota szara  422 799 561,39 (55,61) 560 (529  591) 0,965** 
CSF  258 382 320,81 (28,86) 321 (298  342) 0,988 
Płat czołowy  212 435 308,44 (31,49) 307 (286  331) 0,969* 
Plat skroniowy  98 180 127,56 (11,98) 126 (121  135) 0,954** 
Płat ciemieniowy  123 220 157,28 (13,25) 157 (149  165) 0,950** 
Płat potyliczny  28 55 41,94 (4,27) 42 (39  45) 0,987 
Hipokamp  6 13 9,28 (1,00) 9 (9  10) 0,988 
Układ komorowy  18 81 29,48 (8,01) 28 (24  32) 0,777** 
Komory boczne  14 74 24,22 (7,46) 23 (20  26) 0,733** 
Komora trzecia  2 5 3,53 (0,79) 4 (3  4)  0,990 
Komora czwarta  1 2 1,73 (0,35) 2 (2  2) 0,977 
 
Adnotacja. ICV – przestrzeń wewnątrzczaszkowa, CSF – płyn mózgowo-rdzeniowy, SD – odchylenie 
standardowe, IQR – rozstęp kwartylny. 
* p < 0,05; ** p < 0,01 
Źródło. Badania własne. 
 
Wyniki testu Shapiro-Wilk wskazują na rozkład normalny płynu mózgowo-
rdzeniowego, hipokampa, płatów potylicznych i komory trzeciej i czwartej  (p > 0,05). 
Średnie objętości istoty szarej, płatów potylicznego i czołowego, hipokampa, komory trzeciej 
i czwartej różnią się w zależności od zastosowanego skanera MRI, stąd też dane należy 
rozpatrywać w kontekście zmiennej ubocznej kontrolowanej  rodzaju skanera MRI (por. Zał. 
7). Statystyki opisowe dla zmian mikrostrukturalnych zaprezentowano w załączniku 7.  
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Ponadto, założono, że u wszystkich mężczyzn z zaburzeniem używania alkoholu 
występują hiperintesywne ogniska istoty białej (uszkodzenia), które zazwyczaj cechują się 
bardzo zróżnicowanym rozmiarem i rozkładem przestrzennym w różnych strukturach mózgu. 
Wyszczególniono cztery poziomy hiperintensywnych ognisk istoty białej rozsianych w 
różnych strukturach mózgu (korowych i podkorowych) o różnej objętości (por. rozdział 
trzeci). Na podstawie rozkładu częstości uszkodzeń istoty białej wśród wszystkich mężczyzn 
z zaburzeniem używania alkoholu stwierdzono, że zmiany drobne (od 1 do 15 mm3) 
występują u 27 badanych (15,3 %), łagodne (od 16 do 38 mm3) u 25 badanych (14,1 %), 
umiarkowane (od 39 do 113 mm3) u 26 badanych (14,7 %) oraz ostre (od 113 do 5039 mm3) u 
25 badanych (14,1 %). Ze względu na znaczne róznice w objętości poszczególnych 
uszkodzeń istoty białej w zależności od zastosowanego skanera MRI (2 = 16,13; p = 0,001; 
V = 0,396) sprawdzono rozkład częstości istoty białej wśród mężczyzn zbadanych na 1.5T 
skanerze MRI (N = 24) i osobno wśród mężczyzn zbadanych na 3T skanerze MRI (N = 79). 
Rozkłady prezentują się następująco: dla osób zbadanych na 1.5T skanerze MRI  zmiany 
drobne obecne są u 4 osób (16,7 %), łagodne u 2 osób (8,3 %), umiarkowane u 5 osób (20,8 
%) i ostre u 13 osób (54,2 %); dla osób zbadanych na 3T skanerze MRI zmiany drobne 
obecne są u 23 osób (29,1 %), łagodne u 23 osób (29,1 %), umiarkowane u 21 osób (26,6 %) i 
ostre u 12 osób (15,2 %). Zgodnie z celem badawczym przedstawiono wyłącznie rozkłady 
czętości wyszczególnionych uszkodzeń istoty białej i nie uwzględniono zmiennej do dalszych 
analiz statystycznych.  
Zmienne niezależne   cechy temperamentu  
Mimo iż w badaniu nie weryfikowano w pełni znaczenia poszczególnych cech 
temperamentu uznano, że przedstawienie statystyk opisowych jest kluczowe dla zrozumienia 
udziału tych cech w niezharmonizowanej i zahrmonizowanej strukturze temperamentu 
(zmiennej moderującej). Statystyki opisowe zaprezentowano w tabeli 4.3. 
Tabela 4.3. Statystyki opisowe    cechy temperamentu  (N = 103) 
Cechy temperamentu  Min Max Średnia (SD) Mediana (IQR) Shapiro 
-Wilk 
Żwawość  29 55 43,28 (4,97) 43 (41 – 46) 0,977 
Perseweratywność   26 55 41,59 (4,87) 41 (39 – 45) 0,972* 
Wrażliwość sensoryczna  33 57 43,53 (4,83) 43 (40 – 46) 0,979 
Wytrzymałość   20 56 35,92 (6,34) 36 (32 – 40) 0,985 
Reaktywność Emocjonalna   21 60 40,34 (6,61) 40 (37 – 44) 0,980 
Aktywność   19 51 38,78 (6,28) 40 (35 – 43) 0,966** 
 
Adnotacja. SD – odchylenie standardowe, IQR – rozstęp kwartylny.  
* p < 0,05; ** p < 0,01 




Na podstawie testu Shapiro-Wilk rozkład normalny spełniają takie cechy 
temperamentu jak żwawość, wrażliwość sensoryczna, wytrzymałość, reaktywność 
emocjonalna oraz aktywność (p > 0,05). Dwie cechy temperamentu (perseweratywność i 
aktywność) nie spełniają założenia o normalności (p < 0,05). Średnie poszczególnych cech 
temperamentu wynoszą: dla żwawości 43,28, dla wrażliwości sensorycznej 43,53, dla 
wytrzymałości 35,92, dla reaktywności emocjonalnej 40,34. Natomiast  dla zmiennych, które 
nie spełniają założenia o normalności warto przytoczyć wyniki mediany i rozstępu 
kwartylnego: dla perseweratywności 41 (39  45), dla aktywności 40 (35  43). Można 
przyjąć, że mężczyżni z zaburzeniem używania alkoholu cechowali się wysokim poziomem 
wrażliwości sensorycznej oraz obniżoną wytrzymałością.  
Zmienne zależne   funkcje neuropsychologiczne  
Zgodnie z opisem przedstawionym w metodologii badań własnych zmienne zależne 
analizowano dwojako: jako zmienne złożone (por. rozdział trzeci) oraz jako poszczególne 
wskaźniki testów. Zmiene złożone przyjmują inny zakres wartości ze względu na 
wystanadryzowanie poszczególnych wskaźników testów zgodnie z zaleceniami badaczy (por. 
Fama i in., 2019). Natomiast wyniki poszczególnych wskaźników testów stanowią wyniki 
surowe uzyskane i obliczane zgodnie z instrukcją danego testu neuropsychologicznego. 

































Tabela 4.4. Statystyki opisowe    podstawowa sprawność poznawcza, uwaga wzrokowa oraz ręczność 
wraz z praksją dynamiczną 
Zmienne złożone  
i wskaźniki testów   
N Min Max Średnia (SD) Mediana (IQR) Shapiro 
-Wilk 
Funkcje poznawcze  99 -9,64 5,69 0,11 (2,41) 0,33 (-1,39 – 1,45) 0,963** 
Podstawowa sprawność1 103 53 100 91,54 (7,13) 93 (89 – 97) 0,807** 
Uwaga wzrokowa  99 -2,20 2,17 0 (0,96) 0,07 (-0,70 – 0,60) 0,990 
d2_WZ 99 161 647 399,82 (114,14) 401 (322 – 476) 0,985 
d2_WZ-B 99 109 583 354,23 (106,25) 363 (276 – 424) 0,987 
d2_ZK 99 0 255 125,52 (48,74) 125 (90 – 161) 0,995 
Praksja dynamiczna 103 -3,84 0,95 0 (0,92) 0,21 (-0,42 – 0,65) 0,870** 
Praksja (P)2 103 2 18 14,72 (3,39) 16 (13 – 18) 0,853** 
Praksja (L)3 103 2 18 14,95 (3,29) 16 (13 – 18) 0,850** 
   
N(%) 
Ręczność  103  
Praworęczni  103 91 (51,4 %) 
Leworęczni  103 7 (4,0 %) 
Oburęczni  103 5 (2,8 %) 
 
Adnotacja. 1  wynik ogólny skali ACE-III opisywany w pracy jako „podstawowa sprawność poznawcza”, 2  
praksja dynamiczna w prawej ręce, 3  praksja dynamiczna w lewej ręce.  
SD – odchylenie standardowe, IQR – rozstęp kwartylny.  
Wyjaśnienia skrótów (wskaźników testów) zamieszczono w rozdziale trzecim.  
* p < 0,05; ** p < 0,01 
Źródło. Badania własne. 
 
Wyniki testu Shapiro-Wilk wskazują na rozkład normalny wskaźników następujących 
uwagi wzrokowej: tempa opracowania testu – d2_WZ, ogólnej zdolności spostrzegania – 
d2_WZ-B oraz zdolności koncentracji – d2_ZK (p > 0,05). Wyniki ogólnego poziomu funkcji 
poznawczych, podstawowej sprawności poznawczej oraz praksji dynamicznej w prawej i 
lewej ręce nie spełniają założenia o normalności (p < 0,05). Na podstawie średnich i mediany 
można stwierdzić, że badani cechowali się podobną sprawnością praksji dynamicznej w 
prawej i lewej ręce oraz wysoką podstawową sprawnością poznawczą (średnia wyniku ACE-
III wynosi 91,54). Zakres wyników uwagi wzrokowej (rozciągający się od wartości 
minimalnej do maksymalnej) wskazuje na zróżnicowaną sprawność tych funkcji 
poznawczych. W tabeli 4.5 zaprezentowano statystyki opisowe procesów pamięci wzrokowo-






Tabela 4.5. Statystyki opisowe    pamięć i uczenie się (N = 103) 
Zmienne złożone 
i wskaźniki testów 
Min Max Średnia (SD) Mediana (IQR) Shapiro-
Wilk 
Pamięć i uczenie się      
Wzrokowo-przestrzenne  -1,81 2,47 0 (0,87) -0,01(-0,56 – 0,63) 0,987 
DUM_WO 1 52 26,14 (11,13) 27 (19 – 33) 0,986 
DUM_I_próba 0 8 2,20 (1,51) 2 (1 – 3) 0,915** 
DUM_VI_próba 0 9 5,93 (2,48) 6 (4 – 8) 0,924** 
Pamięć i uczenie się      
Słuchowo-werbalne  -1,73 1,68 0 (0,64) -0,06 (-0,45 – 0,52) 0,989 
CVLT_WO 11 74 45,49 (10,63) 45 (38 – 53) 0,989 
CVLT_1_zad 3 11 5,96 (1,74) 6 (5 – 7) 0,949** 
CVLT_5_zad 1 16 10,88 (2,90) 11 (9 – 13) 0,969* 
CVLT_B 0 10 4,62 (1,74) 5 (4 – 6) 0,961** 
CVLT_OSKO 0 16 9,60 (3,28) 9 (7 – 12) 0,970* 
CVLT_OPKO 0 16 10,59 (2,55) 11 (9 – 12) 0,952** 
CVLT_OSDO 0 16 9,72 (3,71) 10 (7 – 12) 0,961** 
CVLT_OPDO 2 16 10,64 (2,84) 11 (9 – 13) 0,974* 
CVLT_R 3 16 13,94 (2,21) 15 (13 – 16) 0,822** 
CVLT_Persew 0 28 4,92 (4,53) 4 (1 – 7) 0,856** 
CVLT_Wtr_Sw 0 18 2,70 (3,22) 2 (0 – 4) 0,766** 
CVLT_Wtr_zP 0 14 2,33 (2,56) 2 (0 – 3) 0,783** 
 
Adnotacja. SD – odchylenie standardowe, IQR – rozstęp kwartylny.  
Wyjaśnienia skrótów (wskaźników testów) zamieszczono w rozdziale trzecim. 
* p < 0,05; ** p < 0,01 
Źródło. Badania własne. 
 
Wyniki testu Shapiro-Wilk wskazują na rozkład normalny zmiennych złożonych – 
pamięci i uczenia wzrokowo-przestrzennego oraz pamięci i uczenia słuchowo-werbalnego (p 
> 0,05), a także na rozkład normalny wyniku ogólnego obu procesów pamięci i uczenia (p > 
0,05). Natomiast pozostałe wskaźniki testów pamięci i uczenia cechują się rozkładem 
wyników, który nie spełnia założenia o normalności (p < 0,05). Na podstawie wyników 
zawartych w tabeli 4.5 stwierdzono, że poziom pamięci i uczenia się zarówno w aspekcie 
wzrokowo-przestrzennym jak i słuchowo-werbalnym rozciąga się od wyników niskich 
(wartości bliskie zeru dla wskaźników lub wartości poniżej zera dla zmiennych złożonych) do 
przeciętnych lub wysokich (wartości znacznie powyżej zera). W tabeli 4.6 zaprezentowano 








Tabela 4.6. Statystyki opisowe   funkcje wykonawcze (N = 103) 
Zmienne złożone  
i wskaźniki testów  
Min Max Średnia (SD) Mediana (IQR) Shapiro 
-Wilk 
Funkcje wykonawcze  -5,66 5,93 0 (2,72) 0 (-1,78 – 2,14) 0,987 
Planowanie   -1,74 0,83 0 (0,76) 0,12 (-0,51 – 0,83) 0,886** 
PMT I_błędy 0 10 1,86 (3,25) 0 (0 – 2) 0,608** 
PMT II_błędy 0 10 1,18 (2,31) 0 (0 – 1) 0,552** 
Monitorowanie  -1,18 1,95 0 (0,82) -0,35 (-0,67 –  0,70) 0,912** 
WCST_BO 7 100 40,79 (26,09) 40 (15 – 59) 0,924** 
WCST_OP 4 126 24,66 (20,21) 21 (8 – 35) 0,849** 
WCST_Opoj 0 88 54,42 (23,94) 56 (39 – 77) 0,935** 
WCST_%BP 5 76 18,24 (11,75) 17 (9 – 23) 0,860** 
WCST_BP 4 97 21,63 (16,24) 18 (8 – 29) 0,877** 
WCST_BNP 2 81 19,16 (15,18) 14 (8 – 26) 0,843** 
WCST_LZK 0 6 4,17 (2,07) 5 (3 – 6) 0,808** 
WCST_PUN 0 6 0,83 (1,25) 0 (0 – 1) 0,681** 
Przeszukiwanie wzrokowe  -1,93 2,42 0 (0,89) -0,03 (-0,67– 0,56) 0,989 
CTT-1 20 210 50,46 (25,55) 41 (35 – 58) 0,737** 
CTT-2 43 409 107,51 (52,55) 92 (75 – 125) 0,785** 
Płynność niewerbalna -1,19 2,43 0 (0,68) -0,09 (-0,48 – 0,41) 0,944** 
RFFT_PU 9 131 70,71 (25,89) 68 (49 – 92) 0,980 
RFFT_WB 0 104 15,52 (19,12) 8 (5 – 20) 0,678** 
Płynność werbalna -2,31 2,38 0 (0,83) -0,09 (-0,52 – 0,50) 0,982 
Fonemiczna 3 26 14,01 (4,66) 14 (11 – 17) 0,987 
Semantyczna 5 42 19,35 (6,34) 20 (15 – 22) 0,974* 
 
Adnotacja. SD – odchylenie standardowe, IQR – rozstęp kwartylny.  
Wyjaśnienia skrótów (wskaźników testów)  zamieszczono w rozdziale trzecim. 
* p < 0,05; ** p < 0,01 
Źródło. Badania własne. 
 
Wyniki testu Shapiro-Wilk wskazują na rozkład normalny zmiennych złożonych – 
przeszukiwania materiału wzrokowego, płynności werbalnej i funkcji wykonawczych ogółem  
(p > 0,05) oraz na rozkład normalny takich wskaźników testów jak: liczba połączeń 
unikalnych – RFFT_PU i liczba słów wypowiedzianych w ramach płynności słownej 
fonemicznej (p > 0,05). Natomiast pozostałe wskaźniki testów badających funkcje 
wykonawcze cechują się rozkładem wyników, które nie spełniają założenia o normalności (p 
< 0,05). Na podstawie wyników zawartych w tabeli 4.6 można stwierdzić, że poziom funkcji 
wykonawczych  w zakresie planowania, monitorowania, przeszukiwania wzrokowego oraz 
płynności werbalnej i niewerbalnej rozciąga się od wyników niskich (wartości bliskie zeru dla 
wskaźników lub wartości poniżej zera dla zmiennych złożonych) do przeciętnych lub 





4.2. Statystyczna werfikacja hipotez badawczych  
W niniejszym podrozdziale zaprezentowano statystyczną weryfikację hipotez 
badawczych, które zostały utworzone w odniesieniu do postawionych pytań badawczych.  
 
4.2.1. Używanie alkoholu a obraz kliniczny funkcji neuropsychologicznych  
Badania dowodzą, że używanie alkoholu zmienia obraz kliniczny różnych funkcji 
neuropsychologicznych takich jak praksja dynamiczna, pamięć, uczenie się, uwaga czy różne 
aspekty funkcji wykonawczych. Badanie związków jest ciągle ważne z uwagi na 
zróżnicowany obraz kliniczny mężczyzn z zaburzeniem używania alkoholu. Dlatego też 
sformułowano poniższe pytanie badawcze oraz postawiono następujące hipotezy.  
 
Pytanie 1: Czy występują związki między wskaźnikami używania alkoholu a 
sprawnością praksji dynamicznej, funkcji poznawczych i wykonawczych?  
Hipoteza 1.1.: Występują związki między czasem nadużywania alkoholu, dzienną 
ilością używanego alkoholu, głębokością zaburzeń używania alkoholu, czasem 
abstynencji a sprawnością praksji dynamicznej i funkcji poznawczych. 
Hipoteza 1.2.: Występują związki między czasem nadużywania alkoholu, dzienną 
ilością używanego alkoholu, głębokością zaburzeń używania alkoholu, czasem 
abstynencji a sprawnością funkcji wykonawczych. 
 
Aby zweryfikować hipotezy w pierwszej kolejności zastosowano współczynnik 
korelacji rho-Spearmana ponieważ wszystkie zmienne używania alkoholu nie spełniają 
założenia o normalności. Ponieważ są to porównania wielokrotne zaznaczono w tabelach, 
które korelacje są istotne statystycznie istotności po zastosowaniu poprawki FDR (false 
discovery rate, por. Fama i in. 2019). W ostatnim etapie przeprowadzono analizę regresji 
hierarchicznej dla zmiennych zależnych, które były najsilniej skorelowane ze wskaźnikami 
używania alkoholu. W tabeli 4.7 przedstawiono wyniki w całej badanej grupie mężczyzn z 








Tabela 4.7. Współczynniki korelacji rho-Spearmana między wskaźnikami używania alkoholu a funkcjami 
poznawczymi, podstawową sprawnością poznawczą, uwagą wzrokową i praksją dynamiczną w prawej i 
lewej ręce  
 
Zmienne złożone  
i wskaźniki testów 














Praksja dynamiczna  -0,27* -0,06 -0,00 -0,16 
Praksja (P) -0,28* -0,14 -0,06 -0,13 
Praksja (L) -0,19 0,01 0,02 -0,17 
Funkcje poznawcze  -0,21 -0,14 -0,17 -0,29* 
Podstawowa sprawność2
 -0,18 -0,10 -0,17 -0,19 
Uwaga wzrokowa  -0,15 -0,19 0,05 -0,08 
d2_WZ -0,14 -0,20 0,08 -0,06 
d2_WZ-B -0,14 -0,19 0,06 -0,08 
d2_ZK -0,16 -0,17 0,03 -0,10 
 
Adnotacja. 1 – wynik skali MAST, 2  wynik ogólny skali ACE-III opisywany w pracy jako „podstawowa 
sprawność poznawcza”. Na czerwono zaznaczono istotne statystycznie zagęszczenie korelacji poszczególnych 
zmiennych bez poprawki FDR, poziom istotności oznakowano dopiero po zastosowaniu poprawki FDR zgodnie 
z poniższym schematem. Wyjaśnienia skrótów (wskaźników testów) zamieszczono w rozdziale trzecim.  
FDR: * p < 0,05 
Źródło. Badania własne. 
 
Analiza wyników wskazuje na istotną statystycznie ujemną korelację między czasem 
nadużywania alkoholu a sprawnością praksji dynamicznej w prawej ręce. Oznacza to, że 
dłuższy czas nadużywania alkholu związany jest z pogorszeniem sprawności funkcji 
ruchowych w prawej ręce w zakresie praksji dynamicznej. Zaobserwowano również 
statystycznie istotny związek między szybszym tempem opracowania testu uwagi a krótszym 
czasem abstynencji. W tabeli 4.8 zaprezentowano wyniki współczynników korelacji między 










Tabela 4.8. Współczynniki korelacji rho-Spearmana między wskaźnikami używania alkoholu a pamięcią i 
uczeniem wzrokowo-przestrzennym i słuchowo-werbalnym 
 Wskaźniki używania alkoholu 
Zmienne złożone  















Pamięć i uczenie     
Wzrokowo-przestrzenne -0,29* -0,07 -0,23 -0,25 
DUM_WO -0,34** -0,04 -0,21 -0,32* 
DUM_VI_próba -0,29* -0,11 -0,18 -0,24 
DUM_I_próba -0,17 -0,05 -0,22 -0,09 
Pamięć i uczenie     
Słuchowo-werbalne  -0,12 -0,20 -0,09 -0,14 
CVLT_WO -0,18 -0,27 -0,15 -0,15 
CVLT_1_zad -0,17 -0,19 -0,13 -0,11 
CVLT_5_zad -0,12 -0,23 -0,14 -0,18 
CVLT_B -0,06 -0,17 -0,06 -0,07 
CVLT_OSKO -0,06 -0,17 -0,08 -0,06 
CVLT_OPKO -0,10 -0,20 -0,08 -0,09 
CVLT_OSDO -0,09 -0,18 -0,15 -0,20 
CVLT_OPDO -0,11 -0,21 -0,13 -0,25 
CVLT_R -0,11 -0,09 -0,25 -0,22 
CVLT_Persew -0,16 0,20 -0,16 -0,22 
CVLT_WtrSw 0,04 -0,04 0,05 0,13 
CVLT_WtrP -0,03 -0,03 -0,04 0,08 
 
Adnotacja. 1 – wynik skali MAST. Na czerwono zaznaczono istotne statystycznie zagęszczenie korelacji 
poszczególnych zmiennych bez poprawki FDR, poziom istotności oznakowano dopiero po zastosowaniu 
poprawki FDR zgodnie z poniższym schematem. Wyjaśnienia skrótów (wskaźników testów) są zamieszczone w 
rozdziale trzecim.  
FDR: * p < 0,05; ** p < 0,01 
Źródło. Badania własne. 
 
Analiza wyników wskazuje na istotne statystycznie korelacje między sprawnością 
pamięci wzrokowo-przestrzennej i czasem nadużywania alkoholu, dzienną ilością używanego 
alkoholu oraz głębokością zaburzeń używania alkoholu. Ponieważ korelacje są ujemne 
stwierdzono, że gorsze uczenie się materiału wzrokowo-przestrzennego (niewerbalnego) jest 
związane z większą intensywnością używania alkoholu, czyli: z dłuższym czasem 
nadużywania alkoholu [rho(103) = -0,34; p < 0,01 (po FDR p < 0,01)] i większą dzienną 
ilością używanego alkoholu [rho(92) = -0,32; p = 0,002 (po FDR p = 0,034)]. W zakresie 
pamięci słuchowo-werbalnej korelacje ze zmiennymi zaburzenia używania alkoholu okazały 
się mniej istotne lub w ogóle nieistotne. Najsilniejszy związek widoczny jest między 
pojmnością pamięci słuchowo-werbalnej (wynik ogólny testu CVLT) a czasem abstynencji. 
W tabeli 4.9 zaprezentowano wyniki analiz korelacji między zmiennymi zaburzenia używania 




Tabela 4.9. Współczynniki korelacji rho-Spearmana między wskaźnikami używania alkoholu a funkcjami 
wykonawczymi  
 Wskaźniki używania alkoholu 
Zmienne złożone  














Funkcje wykonawcze -0,21 -0,20 -0,04 -0,14 
Planowanie -0,24 -0,12 -0,02 -0,14 
Monitorowanie  -0,11 -0,23 -0,05 -0,11 
WCST_BO -0,06 -0,23 -0,03 -0,09 
WCST_OP 0,15 0,23 0,08 0,04 
WCST_Opoj -0,07 -0,20 -0,07 -0,14 
WCST_%BP 0,14 0,22 0,07 0,04 
WCST_BP 0,15 0,23 0,08 0,03 
WCST_BNP 0,03 0,17 0,02 0,12 
WCST_LZK -0,07 -0,18 -0,05 -0,12 
WCST_PUN 0,22 0,03 0,07 0,03 
Przeszukiwanie wzrokowe -0,09 -0,16 0,08 -0,02 
CTT-1 0,09 0,25 -0,03 -0,01 
CTT-2 0,06 0,08 -0,12 0,05 
Płynność niewerbalna -0,14 -0,02 -0,06 -0,18 
RFFT_PU -0,18 -0,06 -0,18 -0,28 
RFFT_WB -0,04 -0,08 -0,13 -0,04 
Płynność werbalna  -0,06 -0,12 -0,05 -0,09 
Fonemiczna -0,04 -0,08 -0,11 -0,18 
Semantyczna -0,05 -0,14 0,02 0,01 
 
Adnotacja. 1 – wynik skali MAST. Na czerwono zaznaczono istotne statystycznie zagęszczenie korelacji 
poszczególnych zmiennych bez poprawki FDR, po zastosowaniu poprawki FDR nie ujawniły istotne 
statystycznie związki między wskaźnikami używania alkoholu a sprawnością funkcji wykonawczych. 
Wyjaśnienia skrótów (wskaźników testów) są zamieszczone w rozdziale trzecim.  
Źródło. Badania własne. 
 
Analizy współczynników korelacji wskazują na statystycznie istotne związki między 
zmiennymi używania alkoholu a sprawnością funkcji wykonawczych. Wyniki sugerują, że 
większa dzienna ilość używanego alkoholu etylowego związana jest z obniżoną płynnością 
niewerbalną [rho(92) = -0,28; p = 0,008 (po FDR p = 0,144)]. Niejednoznaczne wyniki 
dotyczą związków między aspektami monitorowania i przeszukiwania wzrokowego a czasem 
abstynencji. Jak wynika z badań, nie zawsze dłuższy czas abstynencji pozostaje w związku z 
poprawą funkcjonowania neuropsychologicznego.  
Sprawność pamięci wzrokowo-przestrzennej jest silnie skorelowana z czasem 
nadużywania alkoholu oraz dzienną ilością używanego alkoholu, jednak z uwagi na braki 
danych dla zmiennej dotyczącej ilości alkoholu do modelu regresji wprowadzono zmienną  
czas nadużywania alkoholu. W tabeli 4.10 przedstawiono wyniki regresji hierarchicznej z 
136 
 
uwzględnieniem danych demograficznych (wieku i liczby lat edukacji, stanu cywilnego) i 
czasu nadużywania alkoholu.  
 
Tabela 4.10. Model regresji hierarchicznej z uwzględnieniem danych demograficznych i czasu 
nadużywania alkoholu jako zmiennych wyjaśniających sprawność pamięci i uczenia wzrokowo-
przestrzennego (wynik ogólny testu DUM) wśród mężczyzn z zaburzeniem używania alkoholu (N = 103) 
 
Zmienne B(SE) β t p Regresja1 
Pamięć i uczenie wzrokowo-przestrzenne     
Wynik DUM_WO      
R2 = 0,25 
F (4,98) = 8,01 
p < 0,001 
1a. Wiek  -0,298 (0,130) -0,221 -2,284 0,025 
1b. Edukacja  1,570 (0,503) 0,278 3,122 0,002 
1c. Stan cywilny 1,567 (2,120) 0,068 0,739 0,462 
2. Czas nadużywania alkoholu [lata] -0,285(0,120) -0,231 -2,379 0,019 
  
Adnotacja. 1 – zamieszczono drugi model regresji (model końcowy uwzględniający zmienne z obu kroków).  
SE  błąd standardowy. 
Źródło. Badanie własne. 
 
Na podstawie wyników analizy regresji hierarchicznej można stwierdzić, że 
sprawność procesów pamięci i uczenia wzrokowo-przestrzennego zależy od czasu 
nadużywania alkoholu, a także od wieku i liczby lat edukacji. Predyktory wyjaśniają 25% 
wariancji zmiennej zależnej – pamięci wzrokowo-przestrzennej (wynik ogólny testu DUM).  
Na podstawie otrzymanych danych można stwierdzić, że występują związki między 
wskaźnikami używania alkoholu a sprawnością praksji dynamicznej, funkcji poznawczych i 
wykonawczych. Jednak umiarkowane i silne związki występują tylko między niektórymi 
wskaźnikami używania alkoholu (najczęściej jest to czas nadużywania alkoholu) a wynikiem 
złożonym praksji dynamicznej, funkcji poznawczych i wykonawczych oraz ich 
poszczególnymi komponentami. W kolejnym podrozdziale zamieszczono wyniki 
współczynników korelacji r-Pearsona i rho-Spearmana w odniesieniu do zmian strukturalnych 
mózgu.  
 
4.2.2. Używanie alkoholu a zmiany strukturalne mózgu 
Przytoczone w części teoretycznej badania naukowe opisujące zależności między 
używaniem alkoholu i obecnością zmian strukturalnych mózgu są niepełne lub 
niejednoznaczne. Niektóre kluczowe badania koncentrują się wyłącznie na analizie zmian 
makrostrukturalnych mózgu wśród osób nadużywających alkoholu, inne badania dotyczą  
pełniejszego zrozumienia zmian mikrostrukturalnych mózgu w zaburzeniu używania 
alkoholu. W badaniu uwzględniono te zmiany strukturalne mózgu, które w literaturze bardzo 
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często są opisywane zgodnie z podziałem na ich prawą i lewą część (prawa strona została 
oznakowana jako „P”, lewa strona jako „L” przy danej strukturze mózgu). Podobny układ 
przyjęto dla oceny praksji dynamicznej w prawej (P) i lewej (L) ręce.  
Sformułowano następujące pytania i hipotezy badawcze.  
 
Pytanie 2: Czy występują związki między używaniem alkoholu a zmianami 
makrostrukturalnymi i mikrostrukturalnymi mózgu?  
Hipoteza 2.1.: Występują związki między czasem nadużywania alkoholu, dzienną 
ilością używanego alkoholu, głębokością zaburzeń używania alkoholu, czasem 
abstynencji a objętością istoty szarej, istoty białej i płynu mózgowo-
rdzeniowego mózgu. 
Hipoteza 2.2.: Występują związki między czasem nadużywania alkoholu, dzienną 
ilością używanego alkoholu, głębokością zaburzeń używania alkoholu, czasem 
abstynencji a objętością płatów kory nowej, hipokampa i układu komorowego.  
Hipoteza 2.3.: Występują związki między czasem nadużywania alkoholu, dzienną 
ilością używanego alkoholu, głębokością zaburzeń używania alkoholu, czasem 
abstynencji a wartościami współczynników anizotropii frakcjonowanej i 
średniej dyfuzyjności głównych korowych pęczków kojarzeniowych.  
 
W celu weryfikacji hipotez obliczono współczynniki korelacji r-Pearsona dla 
zmiennych, które cechuje rozkład normalny oraz współczynniki rho-Spearmana dla 
zmiennych używania alkoholu, które nie spełniają założenia o normalności. Ponieważ są to 
porównania wielokrotne zaznaczono w tabelach, które korelacje są istotne statystycznie po 
zastosowaniu poprawki FDR (tak jak w poprzednim podrozdziale). W ostatnim etapie 
przeprowadzono analizę regresji hierarchicznej z uwzględnieniem tych zmian strukturalnych 
mózgu, które były najsilniej skorelowane ze wskaźnikami używania alkoholu.  
W celu weryfikacji hipotezy 2.1 sprawdzono czy wskaźniki używania alkoholu są 
związane z objętością istoty szarej, istoty białej, płynu mózgowo-rdzeniowego oraz 
przestrzenią wewnątrzczaszkową mózgu. Jak przypuszczano, zaobserwowano tylko istotny 
statystycznie związek między czasem abstynencji a objętością istoty białej mózgu (rho(24) = 
-0,43; p = 0,036) i objętością przestrzeni wewnątrzczaszkowej (rho(24) = -0,41; p = 0,049) 




Tabela 4.11. Współczynniki korelacji rho-Spearmana i r-Pearsona między wskaźnikami używania 
alkoholu a objętością płatów kory nowej  
Objętość płatów mózgu   Wskaźniki używania alkoholu 
 














MRI:  3T 1.5T 3T 1.5T 3T 1.5T 3T 1.5T 
Płat czołowy  -0,14 -0,08a -0,10 -0,32 0,02 0,47*a -0,10 0,27 
Z. czołowy górny (P) -0,13 -0,12 a -0,07 -0,30 0,03 0,47* a -0,10 0,38 
Z. czołowy górny (L) -0,22 -0,03 a -0,08 -0,23 0,00 0,49* a -0,14 0,38 
Z. czołowy środkowy (P) -0,15 -0,14 a -0,17 -0,33 0,06 0,39 a -0,05 0,22 
Z. czołowy środkowy (L) -0,15 -0,00 -0,17 -0,34 0,01 0,30 -0,05 0,32 
Z. czołowy dolny (P) -0,02 -0,13 a -0,03 -0,31 -0,08 0,46* a -0,24 -0,06 
Z. czołowy dolny (L) -0,05 0,01 a -0,10 -0,35 -0,04 0,48* a -0,20 0,36 
Z. ocz.-czoł. środkowy (P)2
 
-0,07 0,10 -0,02 -0,26 0,12 0,30 0,07 0,31 
Z. ocz.-czoł. środkowy (L)2
 
-0,05 0,09 a 0,03 -0,23 0,09 0,45* a -0,01 0,15 
Z. ocz.-czoł. boczny (P)3
 
-0,07 -0,12 -0,10 -0,32 0,00 0,53* -0,14 0,22 
Z. ocz.-czoł. boczny (L)3
 
-0,04 0,00 -0,05 -0,17 0,04 0,40 -0,11 0,23 
Z. przedśrodkowy (P) -0,05 -0,12 a 0,02 -0,29 0,10 0,26 a 0,01 -0,06 
Z. przedśrodkowy (L) -0,02 -0,12 a 0,04 -0,21 0,14 0,40 a 0,01 0,04 
Z. prosty (P) -0,11 0,06 0,06 -0,27 0,03 0,40 0,01 0,37 
Z. prosty (L) -0,05 -0,10 0,02 -0,41 -0,01 0,50* -0,09 0,50 
Plat skroniowy  -0,14 0,03a -0,08 -0,23 0,07 0,43 a -0,06 0,44* 
Z. skroniowy górny (P) -0,15  0,06 -0,12 -0,16 0,00 0,42 -0,21 0,26 
Z. skroniowy górny (L) -0,13 -0,07 a -0,18 -0,21 0,04 0,42 a 0,01 0,42* 
Z. skroniowy środkowy (P) -0,09 0,04 a 0,01 -0,22 0,09 0,32 a -0,09 0,45* 
Z. skroniowy środkowy (L) -0,10 0,03 a -0,07 -0,15 0,12 0,29 a 0,03 0,44* 
Z. skroniowy dolny (P) -0,09 -0,04 a -0,02 -0,05 0,04 0,38 a -0,03 0,48* 
Z. skroniowy dolny (L) -0,12 0,12 a -0,03 0,00 0,04 0,48 a -0,01 0,54* 
Płat ciemieniowy  -0,12 0,08 a -0,09 -0,40 0,03 0,42 a -0,18 0,38 
Z. zaśrodkowy (P) -0,08 0,11 a -0,04 -0,56* 0,11 0,44 a -0,02 0,36 
Z. zaśrodkowy (L) -0,09 -0,01 a 0,01 -0,31 0,07 0,24 a -0,06 0,14 
Z. ciemieniowy górny (P) -0,04 -0,00 a -0,10 -0,14 0,08 0,42 a -0,13 0,46 
Z. ciemieniowy górny (L) -0,12 0,03 a -0,07 -0,37 0,12 0,51 a -0,11 0,49 
Z. nadbrzeżny (P)4
 
-0,06 0,26 a -0,01 -0,37 -0,09 0,15 a -0,27 0,07 
Z. nadbrzeżny (L)4
 
-0,15 0,21 -0,04 -0,34 -0,11 0,17 -0,25 0,15 
Z. kątowy (P)4
 
-0,26 -0,06 a -0,02 -0,22 -0,18 0,23 a -0,37* 0,11 
Z. kątowy (L)4
 
-0,09 0,16 a -0,16 -0,40 -0,07 0,39 a -0,20 0,28 
Przedklinek (P) -0,01 -0,05 a 0,01 0,02 0,01 0,20 a -0,12 0,59* 
Przedklinek (L) -0,04 -0,09 a 0,01 -0,19 0,05 0,33 a -0,21 0,47 
Płat potyliczny  0,02 -0,02 a -0,04 -0,31 0,06 0,29 a -0,12 0,25 
Klinek (P) -0,01 -0,12 a -0,18 0,02 -0,03 -0,18 a 0,05 0,08 
Klinek (L) 0,03 0,04 a -0,08 -0,05 0,07 -0,03 a -0,18 -0,02 
Z. językowy (P) 0,04 0,03 a 0,04 -0,19 0,03 0,38 a -0,06 0,34 
Z. językowy (L) 0,02 -0,05 a -0,02 -0,36 0,10 0,45 a -0,18 0,33 
 
Adnotacja. 1 – wynik skali MAST, 2 – zakręt oczodołowo-czołowy środkowy, 3 – zakręt oczodołowo-czołowy 
boczny, 4 – struktury zakrętu ciemieniowego dolnego, a   współczynniki korelacji r-Pearsona (współczynniki 
korelacji rho-Spearmana są bez oznaczenia). Na czerwono zaznaczono istotne statystycznie zagęszczenie 
korelacji poszczególnych zmiennych bez poprawki FDR, poziom istotności oznakowano dopiero po 
zastosowaniu poprawki FDR zgodnie z poniższym schematem.  
FDR: * p < 0,05 
Źródło. Badanie własne. 
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Analiza wyników wskazuje na istotne statystycznie związki między zmianami 
makrostrukturalnymi mózgu a wskaźnikami nienormatywnego używania alkoholu. Jednak 
dane, które nie są istotne statystycznie na poziomie p < 0,01 i  które dotyczą skaneru 1.5 
teslowego (badana grupa była znacznie mniejsza N = 24) należy traktować z ostrożnością 
(Orbach i in., 2006). Istotną statystycznie ujemną korelację możemy zaobserwować między 
zmianami mózgu a zaburzeniem używania alkoholu, gdy dane pochodzą ze skaneru 3T.  
Zgodnie z wynikami przedstawionymi w tabeli 4.11: im dłuższy czas nadużywania 
alkoholu tym mniejsza objętość lewego zakrętu czołowego górnego [(rho(79) = -0,22; p = 
0,049 (po FDR p = 0,714)] oraz prawego zakrętu kątowego [rho(79) = -0,26; p = 0,023 (po 
FDR p = 0,230)]. Ponadto, im większa dzienna ilość używanego alkoholu tym mniejsza 
objętość prawego zakrętu kątowego [rho(68) = -0,37; p = 0,002 (po FDR p = 0,022)] oraz 
zakrętów nadbrzeżnych [prawy: rho(68) = -0,27; p = 0,024 (po FDR p = 0,132), lewy: 
rho(68) = -0,25; p = 0,040 (po FDR p = 0,147)] płatów ciemieniowych. Wyniki uzyskane ze 
skanera 1.5T wskazują na istotny statystycznie związek między zwiększoną objętością 
niektórych struktur płatów czołowych, ciemieniowych i skroniowych a większą dzienną 
ilością używanego alkoholu oraz głębokością zaburzeń używania alkoholu. W kolejnym 
kroku przedstawiono wyniki współczynników korelacji r-Pearsona i rho-Spearmana między 
objętością hipokampa i układu komorowego a wskaźnikami używania alkoholu. Rezultaty są 














Tabela 4.12. Współczynniki korelacji rho-Spearmana i r-Pearsona między wskaźnikami używania 
alkoholu a objętością hipokampa i objętością płynu mózgowo-rdzeniowego w układzie komorowym 
mózgu 
Objętość struktur  Wskaźniki używania alkoholu 
 
Struktury wskazujące 













MRI:  3T 1.5T 3T 1.5T 3T 1.5T 3T 1.5T 
Hipokamp -0,17 0,11 a -0,10 -0,22 0,14 0,29 a 0,12 0,21 
Hipokamp (P) -0,15 0,18 a -0,14 -0,16 0,10 0,25 a 0,10 0,23 
Hipokamp (L) -0,17 0,05 a -0,04 -0,23 0,19 0,31 a 0,13 0,21 
Układ komorowy  0,25 -0,03 0,23 0,16 0,14 -0,32 0,12 -0,25 
Komory boczne  0,24 -0,01 0,23 0,17 0,15 -0,38 0,14 -0,31 
Komora trzecia  0,16 -0,20 a 0,13 0,07 0,00 0,02 a 0,05 0,06 
Komora czwarta  0,06 0,34 a 0,15 0,31 0,15 -0,00 a 0,06 0,06 
 
Adnotacja. 1 – wynik skali MAST, a  współczynniki korelacji r-Pearsona (współczynniki korelacji rho-
Spearmana są bez oznaczenia). Na czerwono zaznaczono istotne statystycznie zagęszczenie korelacji 
poszczególnych zmiennych bez poprawki FDR. Po zastosowaniu poprawki FDR nie ujawniły istotne 
statystycznie związki między wskaźnikami używania alkoholu a objętością układu komorowego i komór 
bocznych. 
Źródło. Badanie własne. 
 
Zgodnie z wynikami przedstawionymi w tabeli 4.12 im dłuższy czas używania 
alkoholu tym większa objętość układu komorowego (rho(79) = 0,25; p = 0,030), a w 
szczególności komór bocznych (rho(79) = 0,24; p = 0,032), chociaż po zastosowaniu 
poprawki FDR zależności między czasem nadużywania alkoholu i objętością układu 
komorowego (rho(79) = 0,25; p = 0,064) oraz komór bocznych (rho(79) = 0,24; p = 0,064) 
okazały się nieistotne statystycznie. Ponieważ układ komorowy oraz komory boczne nie 
różnią się istotnie statystycznie w zależności od zastosowanego skanera zbadano związek 
między wskaźnikami używania alkoholu a objętością komór uzyskanych z 1.5T oraz 3T 
skanera łącznie u wszystkich badanych. Uzyskane wyniki są podobne, im dłuższy czas 
nadużywania alkoholu tym większa objętość układu komorowego (rho(103) = 0,20; p = 
0,041) oraz komór bocznych (rho(103) = 0,22; p = 0,028) będących wskaźnikiem zaniku 
podkorowego lub korowo-podkorowego.   
Zgodnie z hipotezą 2.3 obliczono współczynniki korelacji rho-Spearmana i r-Pearsona 
między wskaźnikami używania alkoholu a zmianami mikrostrukturalnymi mózgu. O 
charakterze tych zmian wnioskujemy na podstawie wartości współczynników anizotropii 
frakcjonowanej (fractional anisotropy; FA) i średniej dyfuzyjności (mean diffusivity; MD) 
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wybranych w niniejszej pracy – korowych pęczków kojarzeniowych (por. rozdział 3). Wyniki 
zaprezentowano w tabeli 4.13. 
 
Tabela 4.13. Współczynniki korelacji rho-Spearmana i r-Pearsona między wskaźnikami używania 
alkoholu a wartościami współczynników anizotropii frakcjonowanej i średniej dyfuzyjności stanowiących 
miarę zmian mikrostrukturalnych mózgu 
















FA 3T 1.5T 3T 1.5T 3T 1.5T 3T 1.5T 
Obręcz (P) -0,23 -0,13 -0,06 0,05 -0,14 -0,02 0,04 0,33 
Obręcz (L) -0,19 -0,43 -0,03 0,08 -0,24 -0,07 -0,10 0,22 
IFOF (P) -0,10 -0,49 -0,06 0,00 -0,16 0,03 -0,05 -0,03 
IFOF (L) -0,16 -0,42 -0,02 0,10 -0,16 0,05 -0,10 -0,03 
ILF (P) -0,08 -0,44 -0,02 0,25 -0,10 0,12 -0,13 -0,07 
ILF (L) -0,09 -0,41 0,01 0,19 -0,20 0,12 -0,06 0,13 
SLF (P) 0,01 -0,35 -0,08 0,10 -0,08 0,07 -0,06 0,22 
SLF (L) -0,05 -0,41 -0,05 0,14 -0,04 0,01 0,00 0,12 
UF (P) -0,12 -0,16 -0,02 -0,11 -0,22 0,29 0,06 0,12 
UF (L) -0,20 -0,49 -0,04 -0,14 -0,22 0,17 0,02 0,18 
MD 3T 1.5T 3T 1.5T 3T 1.5T 3T 1.5T 
Obręcz (P) 0,15 0,06 a -0,06 0,11 0,09 0,19 a 0,01 -0,14 
Obręcz (L) 0,32** a 0,45 a -0,04 -0,02 0,16 0,10 a 0,03 -0,08 
IFOF (P) 0,25 0,57* -0,05 0,07 -0,01 -0,02 0,10 0,16 
IFOF (L) 0,31* 0,54* -0,09 -0,03 0,04 0,06 -0,00 0,17 
ILF (P) 0,08 0,57* a -0,07 0,13 -0,10 0,27 a 0,06 0,21 
ILF (L) 0,31* 0,57* -0,11 -0,06 0,12 -0,02 0,04 0,09 
SLF (P) 0,07 0,27 -0,21 0,09  -0,10 -0,05 0,02 0,01 
SLF (L) 0,27 0,37 a -0,10 0,60 0,04 0,16 a -0,00 0,04 
UF (P) 0,12 0,23 -0,06 0,11 -0,01 -0,25 0,02 -0,12 
UF (L) 0,23 0,43 a -0,08 0,35 0,67 -0,07 a 0,09 -0,04 
 
Adnotacja. 1 – wynik skali MAST, a  współczynniki korelacji r-Pearsona (współczynniki korelacji rho-
Spearmana są bez oznaczenia). Na czerwono zaznaczono istotne statystycznie zagęszczenie korelacji 
poszczególnych zmiennych bez poprawki FDR, poziom istotności oznakowano dopiero po zastosowaniu 
poprawki FDR zgodnie z poniższym schematem. Wyjaśnienia skrótów poszczególnych włókien istoty białej 
zamieszczono w podrozdziale 3.4.3.  
FDR: * p < 0,05; ** p < 0,01 
Źródło. Badanie własne. 
 
Zgodnie z opisem zawartym w części teoretycznej i w rozdziale trzecim wyniki 
uzyskane z obrazowania dyfuzyjnego przeprowadzonego za pomocą 1.5T oraz 3T skanera 
MRI należy interpretować osobno. Zachodzi wyjątek, gdy dla danych z 1.5T i 3T skanera  
ujawniają się podobne związki między wskaźnikami używania alkoholu a wartościami 
współczynników włókien istoty białej oraz kiedy nie ma statystycznie istotnej różnicy między 
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wartościami współczynników poszczególnych włókien istoty białej w zależności od 
zastosowanego skanera MRI. 
Na podstawie wyników zawartych w tabeli 4.13 zarówno przed zastosowaniem 
poprawki FDR jaki i po jej użyciu występują istotne statystycznie związki między dłuższym 
czasem nadużywania alkoholu a wzrostem średniej dyfuzyjności włókien istoty białej: lewego 
pęczka czołowo-potylicznego dolnego [dla 3T rho(79) = 0,31; p = 0,005 (po FDR p = 0,027), 
dla 1.5T rho(24) = 0,54; p = 0,007 (po FDR p = 0,012)], lewego pęczka podłużnego dolnego 
[dla 3T rho(79) = 0,31; p = 0,006 (po FDR p = 0,027), dla 1.5T rho(24) = 0,57; p = 0,004 (po 
FDR p = 0,010)]. Ponadto, sprawdzono czy występują istotne statystycznie związki między 
wskaźnikami używania alkoholu a wartościami współczynników FA i MD tych włókien istoty 
białej, które nie różnią się w zależności od zastosowanego skanera MRI6. Na podstawie 
wartości współczynników korelacji rho-Spearmana wykazano, że spośród wszystkich 
wskaźników używania alkoholu, tylko czas nadużywania alkoholu jest silnie związany ze 
wzrostem średniej dyfuzyjności takich włókien istoty białej jak: lewy pęczek podłużny górny 
(rho(103) = 0,27; p = 0,007), prawy pęczek czołowo-potyliczny dolny (rho(103) = 0,32; p = 
0,001) oraz lewy pęczek haczykowaty (rho(103) = 0,28; p = 0,004).   
Ponieważ nasilniejsze związki występują między czasem nadużywania alkoholu a 
średnią dyfuzyjnością prawego i lewego pęczka czołowo-potylicznego dolnego oraz lewego 
pęczka podłużnego dolnego przeprowadzono model regresji hierarchicznej w celu 
sprawdzenia w jakim stopniu dłuższy czas nadużywania alkoholu wyjaśnia wzrost 
dyfuzyjności wyżej wymienionych pęczków istoty białej. Do modelu włączono również 
zmienne uboczne kontrolowane (dane demograficzne i rodzaj skanera MRI). Wyniki 








                                                 
6 Wykazano, że nie ma istotnej statystycznie różnicy między mężczyznami zbadanymi za pomocą 1.5T skanera MRI, a 
mężczyznami zbadanymi za pomocą 3T skanera MRI w zakresie średniej dyfuzyjności prawego pęczka podłużnego dolnego 
(U = 801, p = 0,251), lewego pęczka podłużnego górnego (U = 746, p = 0,115), prawego pęczka podłużnego górnego (U = 
942, p = 0,963), lewego pęczka haczykowatego (U = 878, p = 0,585), prawego pęczka haczykowatego (U = 718, p = 0,073), 




Tabela 4.14. Modele regresji hierarchicznej z uwzględnieniem danych demograficznych, rodzaju skanera 
MRI (zmiennych ubocznych kontrolowanych) i czasu nadużywania alkoholu jako zmiennych 
wyjaśniających poziom średniej dyfuzyjności prawego i lewego pęczka czołowo-potylicznego dolnego 
(IFOF) oraz lewego pęczka podłużnego dolnego (ILF) wśród mężczyzn z zaburzeniem używania alkoholu 
(N = 103) 
Zmienne B (SE) β t p Regresja1 
Średnia dyfuzyjność IFOF (P)      
1a. Wiek  0,025 (0,013) 0,203 1,949 0,054  
R2 = 0,15 
F (5,97) = 3,30 
p = 0,009 
1b. Edukacja  -0,018 (0,049) -0,035 -0,370 0,712 
1c. Stan cywilny -0,201 (0,204) -0,097 -0,986 0,326 
2a. Czas nadużywania alkoholu [lata] 0,025 (0,012) 0,226 2,138 0,035 
2b. Rodzaj skanera MRI2 0,304 (0,227) 0,129 1,335 0,185 
Średnia dyfuzyjność IFOF (L)      
1a. Wiek  0,028 (0,012) 0,231 2,345 0,021  
R2 = 0,23 
F (5,97) = 5,93 
p < 0,001 
1b. Edukacja  -0,001 (0,046) -0,001 -0,012 0,991 
1c. Stan cywilny -0,227 (0,193) -0,109 -1,174 0,243 
2a. Czas nadużywania alkoholu [lata] 0,022 (0,011) 0,200 1,999 0,048 
2b. Rodzaj skanera MRI2 0,834 (0,215) 0,354 3,876 < 0,001  
Średnia dyfuzyjność ILF (L)      
1a. Wiek  0,029 (0,012) 0,241 2,469 0,015  
R2 = 0,25 
F (5,97) = 6,46 
p < 0,001 
1b. Edukacja  0,017 (0,045) 0,033 0,369 0,713 
1c. Stan cywilny -0,271 (0,191) -0,131 -1,419 0,159 
2a. Czas nadużywania alkoholu [lata] 0,022 (0,011) 0,199 2,009 0,047 
2b. Rodzaj skanera MRI2 0,859 (0,213) 0,365 4,033 < 0,001 
 
Adnotacja. 1 – zamieszczono drugi model regresji (model końcowy uwzględniający zmienne z obu kroków), 2  
rodzaj skanera MRI wprowadzony jako współzmienna (zmienna uboczna kontrolowana). 
SE  błąd standardowy. 
Źródło. Badanie własne. 
 
Na podstawie analizy regresji hierarchicznej wykazano, że czas nadużywania alkoholu 
w największym stopniu wyjaśnia wzrost średniej dyfuzyjności prawego pęczka czołowo-
potylicznego, chociaż procent wariancji zmiennej zależnej jest niewielki (R2 = 0,15). Ponadto, 
dłuższy czas nadużywania alkoholu oraz zmienne uboczne kontrolowane (wiek i rodzaj 
skanera MRI) są istotnymi predyktorami wzrostu średniej dyfuzyjności lewego pęczka 
czołowo-potylicznego dolnego i podłużnego dolnego. Predyktory wyjaśniają 23% wariancji 
średniej dyfuzyjności lewego pęczka czołowo-potylicznego dolnego oraz 25% wariancji 
średniej dyfuzyjności lewego pęczka podłużnego dolnego. Wzrost średniej dyfuzyjności jest 
wskaźnikiem uszkodzenia włókien istoty białej łączących różne okolice mózgu. 
Uzyskane dane potwierdzają hipotezę dotyczącą występowania istotnych związków 
między wskaźnikami używania alkoholu a zmianami mózgu zarówno o charakterze 
makrostrukturalnym jak i mikrostrukturalnymi, jednak silne związki dotyczą tylko niektórych 
makro- i mikrostrukr mózgu. W kolejnym podrozdziale omówiono wyniki, które dotyczą 
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zależności między zmianami strukturalnymi mózgu a poszczególnymi funkcjami 
neuropsychologicznymi związanymi z używaniem alkoholu.   
 
4.2.3. Zmiany strukturalne mózgu a funkcje neuropsychologiczne    
W tym podrozdziale przedstawię wybrane zależności między zmianami strukturalnymi 
mózgu i sprawnością praksji dynamicznej, funkcji poznawczych i wykonawczych mając na 
uwadze te funkcje neuropsychologiczne, które są umiarkowanie lub silnie związane ze 
wskaźnikami używania alkoholu. Zgodnie z analizowanym problemem badawczym 
postawiono następujące pytania i hipotezy badawcze.  
 
Pytanie 3: Czy sprawność funkcji neuropsychologicznych związanych ze wskaźnikami 
używania alkoholu zależy od zmian strukturalnych mózgu wśród mężczyzn z 
zaburzeniem używania alkoholu ?  
Hipoteza 3.1.: Zmiany strukturalne mózgu są predyktorami sprawności praksji 
dynamicznej i  funkcji poznawczych związanych ze wskaźnikami używania 
alkoholu.   
Hipoteza 3.2.: Zmiany strukturalne mózgu są predyktorami sprawności funkcji 
wykonawczych związanych ze wskaźnikami używania alkoholu.   
 
W celu weryfikacji hipotezy 3.1 i 3.2 w pierwszej kolejności odwołano się do 
wyników zaprezentowanych w podrozdziale 4.2.1. Sprawdzono, które funkcje 
neuropsychologiczne są najsilniej związane ze wskaźnikami używania alkoholu. Następnie 
obliczono współczynniki korelacji r-Pearsona (dla zmiennych cechujących się rozkładem 
normalnym) i rho-Spearmana (dla zmiennych, które nie cechują się rozkładem normalnym)  
między zmianami strukturalnymi mózgu i wynikami złożonymi praksji dynamicznej, funkcji 
poznawczych i wykonawczych oraz ich poszczególnych komponentów7. W ostatnim etapie 
przeprowadzono analizę regresji hierarchicznej.   
W tabeli 4.15 zaprezentowano wartości współczynników korelacji r-Pearsona i rho-
Spearmana między zmianami makrostrukturalnymi mózgu i wynikami złożonymi praksji 
dynamicznej, funkcji poznawczych i wykonawczych z wyszczególnieniem tych struktur 
mózgu, które nie różnią się objętością w zależności od zastosowanego skanera MRI (1.5T i 
3T), za wyjątkiem trzech głównych tkanek i struktur mózgu – istoty szarej, płatów 
czołowych, potylicznych oraz komory trzeciej i czwartej.  
                                                 
7 Dotyczy tych komponentów funkcji poznawczych i wykonawczych, które są najsilniej związane ze 
wskaźnikami używania alkoholu.  
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Tabela 4.15. Współczynniki korelacji rho-Spearmana i r-Pearsona między objętością tkanek, płatów kory 
nowej i układem komorowym a praksją dynamiczną, funkcjami poznawczymi i wykonawczymi  (N = 103) 
Objętość tkanek 
 i struktur mózgu 
Praksja  






MRI: 1.5T i 3T 1.5T i 3T 1.5T i 3T 
 
Przestrzeń wewnątrzczaszkowa1 0,32** 0,16 0,31** 
Istota biała  0,37** 0,17 0,31** 
Istota szara 0,32** 0,20 0,40** 
Płyn mózgowo-rdzeniowy 0,02 -0,07 -0,07 a 
Płat czołowy 0,34** 0,15 0,31** 
Zakręt czołowy górny (P) 0,33** 0,20 0,30** 
Zakręt czołowy dolny (P) 0,27* 0,17 0,28**a 
Zakręt przedśrodkowy (P) 0,22* 0,04 0,13 
Zakręt oczodołowo-czołowy boczny (P) 0,27* 0,22 0,34** 
Płat skroniowy 0,30** 0,09 0,23* 
Zakręt skroniowy górny (P) 0,22* 0,15 0,24* 
Zakręt skroniowy środkowy (P) 0,30** 0,15 0,30** 
Zakręt skroniowy środkowy (L) 0,32** 0,11 0,27** 
Zakręt skroniowy dolny (P) 0,25* 0,00 0,11 
Zakręt skroniowy dolny (L) 0,23* 0,04 0,18a 
Płat ciemieniowy  0,28* 0,13 0,31** 
Zakręt zaśrodkowy (P) 0,15 0,07 0,21* 
Zakręt zaśrodkowy (L) 0,17 0,16 0,12 a 
Zakręt ciemieniowy górny (L) 0,26* 0,02 0,15 
Przedklinek (L) 0,23* 0,09 0,22* 
Płat potyliczny 0,28* 0,02 0,12a 
Klinek (P) 0,18 -0,02 0,10a 
Układ komorowy  -0,21* -0,17 -0,37** 
Komory boczne  -0,20 -0,16 -0,36** 
Komora trzecia  -0,17 -0,10 -0,17 a 
Komora czwarta -0,27* -0,19 -0,37** a 
 
Adnotacja.  1  przestrzeń wewnątrzczaszkowa (suma objętości istoty białej, istoty szarej i płynu mózgowo-
rdzeniowego), a  współczynniki korelacji r-Pearsona (współczynniki korelacji rho-Spearmana są bez 
oznaczenia). Na czerwono zaznaczono istotne statystycznie zagęszczenie korelacji poszczególnych zmiennych 
bez poprawki FDR, poziom istotności oznakowano dopiero po zastosowaniu poprawki FDR zgodnie z 
poniższym schematem.  
FDR: * p < 0,05; ** p < 0,01 
Źródło. Badanie własne. 
 
Analiza wyników zawartych w tabeli 4.15 wskazuje na istotne statystycznie związki 
między zmianami strukturalnymi mózgu a sprawnością praksji dynamicznej i funkcji 
wykonawczych. Ponadto, sprawdzono, czy występują istotne statystycznie korelacje między 
pozostałymi strukturami płatów kory nowej, które nie zostały wyszczególnione w tabeli 4.15. 
Zaobserwowano bardzo wiele istotnych statystycznie związków między praksją 
dynamiczną a objętością poszczególnych struktur płatów czołowych, w szczególności 
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prawego zakrętu czołowego górnego (rho(103) = 0,33; p < 0,001), lewego zakrętu czołowego 
dolnego (rho(103) = 0,36; p < 0,001), prawego zakrętu czołowego środkowego (rho(103) = 
0,35; p < 0,001) oraz lewego zakrętu skroniowego środkowego (rho(103) = 0,32; p < 0,001).  
Odnotowano także wiele istotnych statystycznie współczynników korelacji rho-Spearmana i 
r-Pearsona między sprawnością funkcji wykonawczych i zmianami strukturalnymi mózgu w 
zakresie objętości płatów czołowych (rho(103) = 0,31; p < 0,001), jego poszczególnych 
struktur takich jak lewy zakręt czołowy dolny (r(103) = 0,34; p < 0,001), prawy zakręt 
oczodołowo-czołowy boczny (r(103) = 0,34; p < 0,001), a także w zakresie objętości struktur 
płatów ciemieniowych  lewego zakrętu nadbrzeżnego (r(103) = 0,31; p < 0,001) oraz 
objętości komory czwartej (r(103) = -0,37; p < 0,001) i komór bocznych (rho(103) = -0,36; p 
< 0,001). 
W tabeli 4.16 zaprezentowano wyniki regresji hierarchicznej włączając w pierwszym 
kroku dane demograficzne (wiek, liczbę lat edukacji, stan cywilny), w drugim kroku struktury 
mózgu wraz ze zmienną uboczną kontrolowaną – rodzajem skanera MRI (por. McNamee, 
2005).  Założono, że wprowadzone do modelu regresji zmienne wyjaśnią sprawność praksji 
dynamicznej i funkcji wykonawczych. Do modelu regresji nie włączono wyniku złożonego 
funkcji poznawczych, z uwagi na brak silnych związków między tymi funkcjami a 















Tabela 4.16. Modele regresji hierarchicznej z uwzględnieniem danych demograficznych, rodzaju skanera 
MRI (zmiennych ubocznych kontrolowanych) i poszczególnych zmian strukturalnych mózgu jako 
zmiennych wyjaśniających sprawność praksji dynamicznej i funkcji wykonawczych wśród mężczyzn z 
zaburzeniem używania alkoholu (N = 103) 
Zmienne B (SE) β t p Regresja1  
Praksja dynamiczna         
1a. Wiek -0,026 (0,011) -0,235 -2,493 0,014  
R2 = 0,26 
F(8,94) = 4,04 
p < 0,001 
1b. Liczba lat edukacji  0,089 (0,043) 0,191 2,077 0,041 
1c. Stan cywilny 0,161 (0,177) 0,084 0,913 0,364 
2a. Objętość SFG (L) -0,102 (0,263) -0,111 -0,389 0,698 
2b. Objętość SFG (P) 0,067 (0,275) 0,073 0,243 0,809 
2c. Objętość MFG (P) 0,282 (0,199) 0,306 1,420 0,159 
2d. Objętość MTG (L) 0,055 (0,144) 0,060 0,382 0,703 
2e. Rodzaj skanera MRI2 0,394 (0,237) 0,182 1,662 0,100 
Funkcje wykonawcze        
1a. Wiek -0,078 (0,028) -0,236 -2,753 0,007 R2 = 0,52 
F(9,93) =11,09 
p < 0,001 
1b. Liczba lat edukacji  0,582 (0,111) 0,423 5,254 < 0,001 
1c. Stan cywilny -0,249 (0,425) -0,044 -0,585 0,560 
2a. Objętość  IFG (L) 0,525 (0,297) 0,193 1,770 0,080 
2b. Objętość LOFG (P) -0,063 (0,296) -0,023 -0,213 0,832 
2c. MD  IFOF (P)3 -0,590 (0,226) -0,217 -2,612 0,011 
2d. Objętość komory czwartej 0,109 (0,288) 0,040 0,378 0,706 
2e. Objętość komór bocznych  -0,593 (0,280) -0,218 -2,115 0,037 
2f. Rodzaj skanera MRI2 0,684 (0,546) 0,107 1,253 0,214 
 
Adnotacja. 1 – zamieszczono drugi model regresji (model końcowy uwzględniający zmienne z obu kroków), 2  
rodzaj skanera MRI wprowadzony jako współzmienna (zmienna uboczna kontrolowana), 3 – średnia dyfuzyjność 
prawego pęczka czołowo-potylicznego dolnego. Wyjaśnienie skrótów struktur neuroanatomicznych (SFG, MFG, 
MTG, IFG, LOFG) znajduje się w załączniku 11. 
SE  błąd standardowy. 
Źródło. Badanie własne. 
 
Na podstawie modelu regresji hierarchicznej można stwierdzić, że nie ujawniły się 
istotne statystycznie predyktory praksji dynamicznej dotyczące zmian strukturalnych mózgu, 
natomiast w przypadku funkcji wykonawczych ujawniły się predyktory dotyczące średniej 
dyfuzyjności prawego pęczka czołowo-potylicznego dolnego oraz objętości komory czwartej. 
Sprawność praksji dynamicznej i funkcji wykonawczych zależy także od zmiennych 
ubocznych kontrolowanych – wieku i edukacji. Predyktory wyjaśniają 26% wariancji praksji 
dynamicznej i 52% wariancji funkcji wykonawczych. 
W celu dalszej weryfikacji hipotez przedstawiono modele regresji z uwzględnieniem 
tych zmian strukturalnych mózgu, które najlepiej przewidują sprawność funkcji poznawczych 
(uwagi, pamięci i uczenia) związanych ze wskaźnikami używania alkoholu (por. podrozdział 
4.2.1). Ponadto, zaobserwowano istotne statystycznie związki między sprawnością funkcji 
148 
 
uwagi (wyniku d2_WZ) a objętością prawego zakrętu czołowego środkowego (r(99) = 0,37; p 
< 0,001) oraz między pamięcią i uczeniem wzrokowo-przestrzennym a objętością komory 
czwartej (r(103) = -0,30; p = 0,002), a także między pamięcią i uczeniem słuchowo-
werbalnym a objętością prawego zakrętu czołowego górnego (rho(103) = 0,27; p = 0,006).  
W tabeli 4.17 zaprezentowano  predyktory funkcji uwagi (wynik d2_WZ), ogólnego 
poziomu pamięci i uczenia wzrokowo-przestrzennego oraz ogólnego poziomu pamięci i 
uczenia słuchowo-werbalnego. 
 
Tabela 4.17. Modele regresji hierarchicznej z uwzględnieniem danych demograficznych, rodzaju skanera 
MRI (zmiennych ubocznych kontrolowanych) i poszczególnych zmian strukturalnych mózgu jako 
zmiennych wyjaśniających sprawność komponentów funkcji poznawczych wśród mężczyzn z zaburzeniem 
używania alkoholu (N = 103) 
Zmienne B (SE) β t p Regresja1 
Uwaga wzrokowa (d2_WZ)2      
1a. Wiek -3,634 (1,22) -0,263 -2,974 0,004  
R2 = 0,31 
F(5,93) =8,18 
p < 0,001 
1b. Liczba lat edukacji  16,267 (5,11) 0,281 3,183 0,002 
1c. Stan cywilny 30,648 (21,16) 0,129 1,448 0,151 
2a. Objętość MFG (P) 34,766 (10,35) 0,306 3,359 0,001 
2b. Rodzaj skanera MRI3 -15,216 (24,59) -0,057 -0,619 0,537 
Pamięć i uczenie wzrok.-przestrz.4      
1a. Wiek -0,018 (0,011) -0,172 -1,668 0,099  
R2 = 0,25 
F(5,97) = 6,44 
p < 0,001 
1b. Liczba lat edukacji  0,098 (0,040) 0,223 2,458 0,016 
1c. Stan cywilny 0,192 (0,164) 0,106 1,171 0,244 
2a. Objętość komory czwartej -0,204 (0,092) -0,234 -2,215 0,029 
2b. Rodzaj skanera MRI3 0,465 (0,189) 0,226 2,463 0,016 
Pamięć i uczenie słuch.-werb.4     
1a. Wiek -0,015 (0,007) -0,199 -2,125 0,036 R2 = 0,19 
F(5,97) = 4,60 
p < 0,001 
1b. Liczba lat edukacji  0,080 (0,030) 0,249 2,669 0,009 
1c. Stan cywilny 0,182 (0,124) 0,138 1,471 0,144 
2a. Objętość SFG(P) 0,131 (0,059) 0,207 2,219 0,029 
2b. Rodzaj skanera MRI3 0,006 (0,139) 0,004 0,040 0,968 
 
Adnotacja. 1 – zamieszczono drugi model regresji (model końcowy uwzględniający zmienne z obu kroków), 2  
procesy uwagi zbadano u mniejszej liczby osób (N = 99), 3  rodzaj skanera MRI wprowadzony jako 
współzmienna (zmienna uboczna kontrolowana), 4 – wyniki złożne (composite scores) pamięci i uczenia 
wzrokowo-przestrzennego oraz pamięci i uczenia słuchowo-werbalnego (por. podrozdział 3.4.5). Wyjaśnienie 
skrótów struktur neuroanatomicznych (MFG, SFG) znajduje się w załączniku 11. 
SE  błąd standardowy. 
Źródło. Badanie własne. 
 
Na podstawie modelu regresji hierarchicznej można stwierdzić, że objętość struktur 
płatów czołowych (prawego zakrętu czołowego środkowego lub górnego) jest istotnym 
predyktorem analizowanej funkcji uwagi, a także ogólnego poziomu pamięci i uczenia 
słuchowo-werbalnego. Natomiast objętość komory czwartej jest istotnym predyktorem 
ogólnego poziomu pamięci i uczenia wzrokowo-przestrzennego. Sprawność funkcji uwagi, 
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pamięci i uczenia zależą także od zmiennych ubocznych kontrolowanych – wieku i edukacji. 
Predyktory wyjaśniają 31% wariancji zmiennej uwagi (wynik d2_WZ), 25% wariancji 
zmiennej pamięci i uczenia wzrokowo-przestrzennego oraz 19% wariancji zmiennej pamięci i 
uczenia słuchowo-werbalnego.  
W ostatnim etapie omówiono związki między objętością zmian strukturalnych mózgu 
a tymi komponentami funkcji wykonawczych, które są najsilniej związane ze wskaźnikami 
używania alkoholu (por. podrozdział 4.2.1) oraz przeprowadzono analizę regresji 
hierarchicznej.   
Zaobserwowano umiarkowane związki między procesem planowania a objętością 
lewego zakrętu czołowego dolnego (rho(103) = 0,32; p < 0,001), średnią dyfuzyjnością 
lewego pęczka podłużnego dolnego (rho(103) = -0,31; p = 0,001), objętością komory 
czwartej (rho(103) = -0,31; p = 0,001) i komór bocznych (rho(103) = -0,32; p = 0,001). 
Płynność niewerbalna w zakresie liczby połączeń unikalnych (wynik RFFT_PU) jest 
najsilniej związana z objętością komór bocznych (rho(103) = -0,26; p = 0,009), natomiast 
przeszukiwanie wzrokowe (wynik CTT-1 w dużej mierze dotyczący uwagi wzrokowej) jest 
najsilniej związane z objetością prawego zakrętu czołowego środkowego (rho(103) = -0,26; p 
= 0,007), lewego zakrętu czołowego dolnego (rho(103) = -0,28; p = 0,005) oraz objętością 
komory czwartej (rho(103) = 0,27; p = 0,006) i komór bocznych (rho(103) = 0,30; p = 0,002). 

















Tabela 4.18. Modele regresji hierarchicznej z uwzględnieniem danych demograficznych, rodzaju skanera 
MRI (zmiennych ubocznych kontrolowanych) i poszczególnych zmian strukturalnych mózgu  jako 
zmiennych wyjaśniających sprawność komponentów funkcji wykonawczych wśród mężczyzn z 
zaburzeniem używania alkoholu (N = 103) 
Zmienne B (SE) β t p Regresja1 
Planowanie       
1a. Wiek  -0,018 (0,009) -0,198 -1,967 0,052  
R2 = 0,33 
F(8,94) =5,85 
p < 0,001 
 
1b. Edukacja   0,085 (0,035) 0,221 2,401 0,018 
1c. Stan cywilny -0,024 (0,140) -0,015 -0,175 0,862 
2c. Objętość  IFG (L) 0,099 (0,072) 0,130 1,380 0,171 
2d. MD  ILF (L)2 -0,188 (0,078) -0,247 -2,413 0,018 
2a. Objętość komór bocznych  -0,230 (0,089) -0,302 -2,592 0,011 
2b. Objętość  komory czwartej  0,097 (0,092) 0,128 1,060 0,292 
2e. Rodzaj skaneru MRI3 0,069 (0,186) 0,039 0,370 0,712 
Płynność niewerbalna (RFFT_PU)     
1a. Wiek  -0,801 (0,292) -0,256 -2,738 0,007  
R2 = 0,30 
F(5,97) = 8,48 
p < 0,001 
 
1b. Edukacja   4,984 (1,146) 0,380 4,349 < 0,001 
1c. Stan cywilny 1,584 (4,729) 0,030 0,335 0,738 
2a. Objętość komór bocznych  -4,977 (2,450) -0,192 -2,031 0,045 
2b. Rodzaj skaneru MRI3 5,060 (5,325) 0,083 0,950 0,344 
Przeszukiwanie wzrokowe (CTT-1)     
1a. Wiek  0,020 (0,308) 0,006 0,064 0,949  
 
R2 = 0,34 
F(8,94) = 5,95 
p < 0,001 
 
1b. Edukacja   -3,867 (1,194) -0,298 -3,237 0,002 
1c. Stan cywilny 3,595 (4,647) 0,068 0,774 0,441 
2a. Objętość komór bocznych  12,735 (3,039) 0,498 4,190 < 0,001 
2b. Objętość komory czwartej  -3,519 (3,063) -0,138 -1,149 0,254 
2c. Objętość MFG (P) -4,346 (4,083) -0,170 -1,064 0,290 
2d. Objętość IFG (L) 0,521 (3,970) 0,020 0,131 0,896 
2e. Rodzaj skaneru MRI3 -5,519 (6,045) -0,092 -0,913 0,364 
 
Adnotacja. 1 – zamieszczono drugi model regresji (model końcowy uwzględniający zmienne z obu kroków), 2 – 
średnia dyfuzyjność lewego pęczka podłużnego dolnego, 3  rodzaj skanera MRI wprowadzony jako 
współzmienna (zmienna uboczna kontrolowana). Wyjaśnienie skrótów struktur neuroanatomicznych (IFG, 
MFG) znajduje się w załączniku 11. 
SE  błąd standardowy. 
Źródło. Badanie własne. 
 
Na podstawie analizy regresji hierarchicznej można stwierdzić, że sprawność procesu 
planowania zależy od zmian mikrostrukturalnych  średniej dyfuzyjności lewego pęczka 
podłużnego dolnego i makrostrukturalnych  objętości komór bocznych oraz od liczby lat 
edukacji (predyktory wyjaśniają 33% wariancji zmiennej zależnej). Z kolei sprawność 
płynności niewerbalnej zależy od objętości komór bocznych oraz od wieku i edukacji 
(predyktory wyjaśniają 30% wariancji zmiennej zależnej), a przeszukiwanie wzrokowe 
(wynik CTT-1) zależy od objętości komór bocznych i edukacji (predyktory wyjaśniają 34% 
wariancji zmiennej zależnej) wśród mężczyzn z zaburzeniem używania alkoholu.   
Na podstawie otrzymanych wyników można wnioskować o częściowym  
potwierdzeniu  hipotez. Dla niektórych funkcji poznawczych i wykonawczych ujawniły się 
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ważne i kluczowe predyktory zmian strukturalnych mózgu, natomiast w przypadku praksji 
dynamicznej silnie skorelowane predyktory okazały się istotnym ograniczeniem w analizie 
regresji hierarchicznej. Następnym krokiem jest sprawdzenie czy struktura temperamentu 
pełni rolę moderatora zależności miedzy zmianami strukturalnymi mózgu a sprawnością 
poszczególnych funkcji neuropsychologicznych, w szczególności funkcji poznawczych.   
 
4.2.4.  Moderująca rola struktury temperamentu   
Weryfikacja postawionych hipotez badawczych jest możliwa po wyodrębnieniu 
struktury temperamentu – zharmonizowanej i niezharmonizowanej. W pierwszej kolejności 
sprawdzono czy cechy temperamentu są związane ze zmiennymi demograficznymi (wiekiem, 
liczbą lat edukacji) oraz ze wskaźnikami używania alkoholu. Mimo iż potencjalne związki nie 
są warunkiem przeprowadzenia analizy moderacji mogą jednak pomóc w wyodrębnieniu cech 
temperamentu tworzących różne profile jego struktury. 
Uzyskane współczynniki korelacji nie wskazują na istotne statystycznie związki 
między wiekiem a cechami temperamentu (p > 0,05), natomiast dłuższy czas edukacji 
związany jest z mniejszym nasileniem reaktywności emocjonalnej (rho(103) = -0,24; p = 
0,016) i większą wrażliwością sensoryczną (rho(103) = 0,21; p = 0,035). Zaobserwowano 
istotny statystycznie związek między głębokością zaburzenia używania alkoholu a mniejszym 
nasileniem żwawości (rho(103) = -0,20; p = 0,042) i większą skłonnością do 
perseweratywności (rho(103) = 0,21; p = 0,032). Nasilniejszy związek dotyczy używania  
alkoholu i nasilenia cechy wrażliwości sensorycznej: mniejsza wrażliwość sensoryczna jest 
związana z większą tendencją do spożywania alkoholu każdego dnia (rho(92) = -0,28; p = 
0,008). Ze względu na wielkość próby badawczej (N = 103) uwzględniono tylko dwie cechy 
temperamentu do wyodrębnienia struktury temperamentu i utworzono dychotomiczny 
moderator (Hayes, 2013; James, Brett, 1984).   
 
4.2.4.1. Wyodrębnienie struktur temperamentu  
Kolejnym krokiem było wyodrębnienie struktur temperamentu, które odzwierciedlają 
zharmonizowaną lub niezharmonizowaną konfigurację cech temperamentu. W badaniu nie 
rozróżniono struktur temperamentu, które charakteryzują się małymi lub dużymi 
możliwościami stymulacji, gdyż tendencja do przestymulowania lub niedostymulowania jest 
obecna zarówno w temperamencie zharmonizowanym jak i niezharmonizowanym (Cyniak-
Cieciura, Zawadzki, Strelau, 2016). Sprawdzono, czy wśród badanych mężczyzn z 
zaburzeniem używania alkoholu możliwe jest wyszczególnienie czterech typów 
temperamentu zgodnych z Regulacyjną Teorią Temperamentu J. Strelau. W tym celu 
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przeprowadzono analizę skupień metodą k-średnich oraz zastosowano metodę klasyfikacji 
euklidesowej celem utworzenia czterech skupień i wyznaczenia przynależności do skupień. 
Otrzymano cztery skupienia, które odzwierciedlają cztery typy temperamentu. Na podstawie 
wyników jednoczynnikowej analizy wariancji (ANOVA) wszystkie cechy temperamentu 
różnicują wyodrębnione typy w sposób istotny statystycznie (p < 0,001). Na rycinie 4.1 
przedstawiono typy temperamentu celem zobrazowania jakie profile cech temperamentu 
ujawniają się wśród mężczyzn z zaburzeniem używania alkoholu.  
 
Rycina 4.1. Typy temperamentu wśród mężczyzn z zaburzeniem używania alkoholu.  
Źródło. Badanie własne. 
 
Na podstawie wyników analizy skupień zaprezentowanych na rycinie 4.1 można 
stwierdzić, że wśród mężczyzn z zaburzeniem używania alkoholu są meżczyzni cechujący się 
temperamentem niezharmonizowanym z tendencją do przestymulowania (N = 38) i z 
tendencją do niedostymulowania (N = 31) oraz cechujący się temperamentem 
zharmonizowanym o małych możliwościach przetwarzania stymulacji (N = 17) i dużych 
możliwościach przetwarzania stymulacji (N = 17). Rozkład cech temperamentu jest zbliżony 
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do rozkładu cech temperamentu zgodnego z założeniami Regulacyjnej Teorii Temperamentu 
(RTT) i badaniami Jana Strelau (2006, 2008a, 2008b, 2012a, 2012b, 2012c, 2012d, 2014). 
Jednak z uwagi na wielkość próby badawczej zdecydowano o wyodrębnieniu wyłącznie 
dwóch struktur temperamentu – zharmonizowanej i niezharmonizowanej, tak aby uzyskać 
zmienną dychotomiczną (Hayes, 2013; James, Brett, 1984). Ponadto, za istotne uznano 
wyłonienie dwóch głównych cech temperamentu, które wskazują na harmonię lub 
dysharmonię temperamentu oraz które różnicują badaną grupę mężczyzn z zaburzeniem 
używania alkoholu.  
Wyniki wskazujące na mediacyjną rolę struktury temperamentu przedstawiono w 
raporcie końcowym z badań (Nowaczyk, Cierpiałkowska, 2019). Natomiast docelowy sposób 
wyodrębnienia struktur temperamentu został przeprowadzony na podstawie wytycznych 
zawartych w podręczniku Formalnej Charakterystyki Zachowania – Kwestionariusza 
Temperamentu (Cyniak-Cieciura, Zawadzki, Strelau, 2016) opisanych w rozdziale 3. Rozkład 
częstości dwóch głównych cech temperamentu (reaktywności emocjonalnej i aktywności) 
zaprezentowano na rycinie 4.2. 
 
Rycina 4.2. Rozkład częstości dwóch cech temperamentu (reaktywności emocjonalnej i aktywności) 
stanowiących trzon zharmonizowanej i niezharmonizowanej struktury temperamentu wśród mężczyzn z 
zaburzeniem używania alkoholu (N = 103).  
Źródło. Badanie własne. 
 
Przedstawione na rycinie 4.2 konfiguracje cech temperamentu w dwóch 
wyodrębnionych strukturach temperamentu dotyczą energetycznej charakterystyki 
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zachowania i są uznawane za najbardziej znaczące cechy struktury temperamentu (por. 
Ledzińska, Zajenkowski, Stolarski, 2013; Strelau, 2008a, 2008b). Sprawdzono czy badani o 
różnej strukturze temperamentu różnią się nie tylko reaktywnością emocjonalną i 
akytwnością, ale także żwawością, perseweratywnością, wrażliwością sensoryczną, 
wytrzymałością. Dla zmiennych, u których stwierdzono normalny rozkład wyników 
zastosowano jednoczynnikową analizę wariancji (ANOVA), natomiast dla zmiennych, które 
nie spełniały założenia o normalności zastosowano testy nieparametryczne – test U Manna-
Whitneya. Wyniki zaprezentowano w tabeli 4.19. 
 
Tabela 4.19. Różnice cech temperamentu wśród mężczyzn z zaburzeniem używania alkoholu o 
zharmonizowanej (HARM) i niezharmonizowanej (NHARM) strukturze temperamentu 
 
Cechy temperamentu  
 
HARM 
N = 67 
NHARM 















Żwawość  44,33  
(4,531) 
44 




(38 – 45) 
9,18 0,003 0,61 
Perseweratywność   41,06  
(4,638) 
41 




(40 – 46) 
956# 0,083 0,31 
Wrażliwość sensoryczna  44,24  
(5,132) 
44 




(39 – 45) 
4,21 0,043 0,44 
Wytrzymałość   37,07 
(5,109) 
37 




(29 – 37) 
6,69 0,011 0,51 
Reaktywność Emocjonalna   38,03  
(6,184) 
39 





30,10 < 0,001 1,17 
Aktywność   38,00 
(6,504) 
39  




(37 – 44) 
923# 0,049 0,37 
 
Adnotacja. SD  odchylenie standardowe, IQR – rozstęp kwartylny, F – wartość statystyki testowej w teście 
Fishera dla analizy wariancji, U – wartość statystyki testowej w teście U Manna-Whitneya, d – wielkość efektu d 
Cohena. Wielkość efektu d Cohena: dla d < 0,35 efekt słaby; dla d = 0,036 – 0,65 efekt umiarkowany; dla d  ≥ 
0,66 efekt silny. 
Źródło. Badanie własne. 
 
Analiza wyników zawartych w tabeli 4.19 wskazuje na występowanie istotnych 
statystycznie różnic między grupami w zakresie żwawości, wytrzymałości, wrażliwości 
sensorycznej oraz reaktywności emocjonalnej i aktywności. Rozkład cech temperamentu 




Rycina 4.3.  Rozkład cech temperamentu wśród mężczyzn z zaburzeniem używania alkoholu o 
zharmonizowanej i niezharmonizowanej strukturze temperamentu.    
* p < 0,05; ** p < 0,01 
Źródło. Badanie własne. 
 
Zaprezentowane na rycinie 4.3 wyniki wskazują na istotne statystycznie różnice 
między mężczyznami o odmiennej strukturze temperamentu w zakresie wszystkich cech 
temperamentu za wyjątkiem perseweratywności. Ponadto, reaktywność emocjonalna jest tą 
cechą, która różnicuje badane grupy w sposób najbardziej istotny. Sprawdzono również czy 
badani o strukturze temperamentu zharmonizowanej i niezharmonizowanej różnią się między 
sobą w zakresie zmiennych ubocznych kontrolowanych oraz zmiennych związanych z 
używaniem alkoholu. Dla zmiennych ilościowych i porządkowych, u których stwierdzono 
normalny rozkład wyników zastosowano jednoczynnikową analizę wariancji (ANOVA), 
natomiast dla zmiennych, które nie spełniały założenia o normalności zastosowano testy 
nieparametryczne – test U Manna-Whitneya. Dla zmiennych nominalnych zastosowano test 
niezależności Chi-kwadrat Pearsona. W celu oceny wielkości efektu obliczono współczynnik 
d Cohena dla zmiennych ilościowych oraz współczynniki Phi Yula i V-Cramera dla 
zmiennych nominalnych.   
Zaobserwowano brak istotnej statystycznie różnicy między grupą mężczyzn o 
zharmonizowanym temperamencie a grupą mężczyzn o niezharmonizowanym temperamencie 
w zakresie wieku, liczbie lat edukacji oraz stanie cywilnym (p > 0,05). Natomiast 
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zaobserwowano statystycznie istotne różnice w zakresie współwystępowania zaburzeń 
psychicznych, chorob somatycznych i historii używania alkoholu. Wyniki zaprezentowano w 
tabeli 4.20. 
 
Tabela 4.20. Współwystępowanie dysfunkcji psychicznych i somatycznych w dwóch grupach o różnych 
strukturach temperamentu – zharmonizowanej (HARM) i niezharmonizowanej (NHARM)  
A.Zaburzenia psychiczne  
i choroby somatyczne  
 
HARM 
N = 67 
NHARM 










Choroby somatyczne         
Nadciśnienie tętnicze 14 (20,9 %) 5 (13,9 %) 0,76 0,382 0,086 0 
Padaczka 4 (6,0 %) 5 (13,9 %) 1,84 0,175 -0,134 0 
Pozostałe1 8 (11,9 %) 4 (11,1 %) 0,02 0,900 0,012 0 
Inne substancje psychoaktywne       
Stymulanty, kannabinole  15 (22,4 %) 6 (16,7 %) 0,55 0,762 0,068 0 
Nikotyna 9 (13,4 %) 11 (30,6 %) 5,12 0,024 -0,229 5 
Zaburzenia psychiczne       
Nieokreślone  5 (7,5 %) 5 (13,9 %) 8,80 0,267 0,292 0 
Urazy głowy        
Nieokreślone  5 (7,5 %) 5 (13,9 %) 3,85 0,146 0,193 0 
B.Historia używania alkoholu       
Problem alkoholowy w rodzinie 28 (41,8 %) 16 (44,4 %) 0,01 0,914 -0,011 8 
       
 
Przyczyna i przebieg 
    V  
Stopniowo i z przerwami 7 (10,4 %) 5 (13,9 %) 1,79 0,774 0,132 0 
Liczne ciągi alkoholowe  40 (59,7 %) 18 (50,0 %)     
Wydarzenia krytyczne 15 (22,4 %) 11 (30,6 %)     
Samotność 4 (6,0 %) 2 (5,6 %)     
Silna sytuacja stresowa  1 (1,5 %) 0 (0 %)     
Rodzaj alkoholu       
Piwo/ wódka/ whiskey 7 (25,4 %) 10 (27,8 %) 2,12 0,549 0,143 0 
Piwo i wódka 35 (52,2 %) 16 (44,4 %)     
Piwo, wódka i wino 11 (16,4 %) 5 (13,9 %)     
Alkohole niekonsumpcyjne  4 (6,0 %) 5 (13,9 %)     
 
Adnotacja. 1 – rożne choroby somatyczne, które wsytępowały bardzo rzadko w całej grupie badanych (m.in. 
astma, zapalenie trzustki). 
2  wartość statystyki w teście Chi-kwadrat Pearsona,  – współczynnik Phi Yula stanowiący miarę wielkości 
efektu dla obu zmiennych dwuwartościowych (0,2 efekt mały, 0,5 efekt przeciętny, 0,8 efekt duży), V – 
współczynnik V-Cramera stanowiący miarę wielkości efektu dla zmiennych z różną liczbą kategorii (0,2 efekt 
mały, 0,5 efekt przeciętny, 0,8 efekt duży), Bd – braki danych. 
Źródło. Badania własne. 
 
Przedstawione wyniki wskazują na obecność statystycznie istotnej różnicy między 
częstszym paleniem papierosów u osób o niezharmonizowanej strukturze temperamentu niż u 
osób o zharmonizowanej strukturze temperamentu (2 = 5,12; p = 0,024). Nie 
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zaobserwowano istotnie statystycznych różnic w zakresie częstości używania stymulantów i 
kannabinoli w obu grupach badanych oraz w zakresie częstości występowania chorób 
somatycznych (głównie padaczki, nadciśnienia tętniczego), czy zaburzeń psychicznych i 
urazów (nieokreślonych) (p > 0,05). Ponadto, struktura temperamentu nie różnicuje badanych 
mężczyzn pod względem czasu nadużywania alkoholu, dziennej ilości używanego alkoholu, 
czasu abstynencji oraz głębokości zaburzenia używania alkoholu (p > 0,05). 
W kolejnym podrozdziale sprawdzono czy struktura temperamentu jest moderatorem 
zależności między zmianami strukturalnymi mózgu i sprawnością funkcji 
neuropsychologicznych.  
 
4.2.4.2. Struktura temperamentu jako moderator relacji mózg – poznanie  
W celu sprawdzenia czy temperament pełni rolę moderującą między zmianami mózgu  
a obrazem klinicznym praksji dynamicznej, funkcji poznawczych i wykonawczych 
zastosowano analizę moderacji do następujących pytań i hipotez badawczych.  
 
Pytanie 4: Czy struktura temperamentu jest moderatorem zależności między zmianami 
strukturalnymi mózgu a sprawnością praksji dynamicznej, funkcji poznawczych i 
wykonawczych?  
Hipoteza 4.1.: Struktura temperamentu (zharmonizowana i niezharmonizowana) jest 
moderatorem relacji między zmianami strukturalnymi mózgu a sprawnością 
praksji dynamicznej i funkcji poznawczych. 
Hipoteza 4.2.: Struktura temperamentu (zharmonizowana i niezharmonizowana) jest 
moderatorem relacji między zmianami strukturalnymi mózgu a sprawnością 
funkcji wykonawczych. 
 
W celu przeprowadzenia kilku analiz moderacji zastosowano makro PROCESS 
(wersja v3.5 dla SPSS) pakietu statystycznego SPSS (Hayes, 2013; 
https://www.processmacro.org/index.html, http://www.afhayes.com). Zgodnie z zaleceniami 
(por. Pfefferbaum, Rohlfing, Rosenbloom, Sullivan, 2012) wystandaryzowano zmienne 
dotyczące zmian strukturalnych mózgu (objętość płynu mózgowo-rdzeniowego mózgu i 
układu komorowego). Składnik interakcyjny (iloczynowy) między zmienną niezależną i 
moderatorem utworzono w sposób automatyczny a otrzymane wyniki odpowiadają analizie 
regresji hierarchicznej między zmienną niezależną, zmienną zależną, moderatorem i 
składnikiem interakcyjnym (Hayes, 2012, 2013; Hayes, Rockwood, 2020; Martínez i in., 
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2015). Mając na uwadze wytyczne analizy moderacji nie jest konieczne włącznie do modelu 
poszczególnych wartości Bety (β; ibidem).  
Zdecydowano, aby analizę moderacji przeprowadzić między objętością struktur 
mózgu, które cechują się rozkładem normalnym i nie różnią się istotnie statystycznie w 
zależności od zastosowanego skanera MRI – 1.5T i 3T. Dlatego też zamieszczono wyłącznie 
średnią i odchylenie standardowe oraz zastosowano jednoczynnikową analizę wariancji 
(ANOVA). Wyniki zaprezentowano w tabeli 4.21. 
 
Tabela 4.21. Różnice w objętości poszczególnych struktur mózgu i płynu mózgowo-rdzeniowego w 
zależności od zastosowanego skanera MRI 
Objętość 
płatów i tkanek mózgu [cm3] 
 
1.5T MRI 
N = 24 
3T MRI 







Średnia (SD)  
Tkanki       
Płyn mózgowo-rdzeniowy 321,49 (33,39) 320,61 (27,57) 0,02 0,897 0,03 
Płat czołowy      
Zakręt czołowy dolny (P) 20,46 (2,72) 19,52 (1,95) 3,53 0,063 0,40 
Płat ciemieniowy        
Zakręt zaśrodkowy (L) 20,73 (2,10) 20,05 (1,96) 2,17 0,144 0,33 
Płat skroniowy         
Zakręt skroniowy dolny (L) 22,48 (2,90) 23,17 (2,32) 1,45 0,231 0,26 
Płat potyliczny        
Klinek (P) 6,63 (0,57) 6,49 (0,83) 0,57 0,451 0,20 
 
Adnotacja. SD  odchylenie standardowe, F – wartość statystyki testowej w teście Fishera dla analizy wariancji, 
d – wielkość efektu d Cohena. Wielkość efektu d Cohena: dla d < 0,35 efekt słaby; dla d = 0,36 – 0,64 efekt 
umiarkowany; dla d  ≥ 0,65 efekt silny. 
Źródło. Badanie własne. 
 
Wyniki wskazują na brak istotnej statystycznie różnicy między grupą osób zbadanych 
na 1.5T skanerze MRI oraz grupą osób zbadanych na 3T skanerze MRI  w zakresie objętości 
poszczególnych struktur płatów mózgu i płynem mózgowo-rdzeniowym. Możliwe jest 
przeprowadzenie analizy moderacji łącznie w całej grupie badanych (N = 103).  
Rozkład wyników objętości komór bocznych i układu komorowego jest rozkładem 
normalnym, gdy próba badawcza liczy 98 osób, dlatego też w tabeli 4.22 zaprezentowano 










Tabela 4.22. Różnice w objętości układu komorowego i komór bocznych w zależności od zastosowanego 
skanera MRI 
 
Komory mózgu [cm3] 
1.5T MRI 
N = 21 
3T MRI 







Średnia (SD)  
Układ komorowy   26,98 (3,23) 28,54 (5,27) 0,10 0,754 0,37 
Komory boczne  22,72 (2,90) 23,05 (4,53) 1,66 0,200 0,09 
 
Adnotacja. SD  odchylenie standardowe, F – wartość statystyki testowej w teście Fishera dla analizy wariancji, 
d – wielkość efektu d Cohena. Wielkość efektu d Cohena: dla d < 0,35 efekt słaby; dla d = 0,36 – 0,64 efekt 
umiarkowany; dla d  ≥ 0,65 efekt silny. 
Źródło. Badanie własne. 
 
Na podstawie uzyskanych wyników można stwierdzić, że nie zachodzi istotna 
statystycznie różnica między grupą osób zbadanych na 1.5T skanerze MRI oraz grupą osób 
zbadanych na 3T skanerze MRI w zakresie objętości układu komorowego oraz objętości 
komór bocznych mózgu. 
Kolejny etap dotyczy przeprowadzenia analiy moderacji. Do modelu włączono dwie 
główne zmienne uboczne kontrolowane (wiek i liczbę lat edukacji), zmienną niezależną  
(ilościową) i moderator (zmienną dychotomiczną zero-jedynkową). Okazało się, że relacja 
między objętością struktur płatów kory mózgowej (prawego zakrętu czołowego dolnego, 
prawej części klinka, lewego zakrętu zaśrodkowego i lewego zakrętu skroniowego dolnego) a 
sprawnością funkcji neuropsychologicznych nie zależy od struktury temperamentu – 
zharmonizowanej lub niezharmonizowanej (p > 0,05). Natomiast relacja między objętością 
płynu mózgowo-rdzeniowego i objętością układu komorowego (w tym komór bocznych) a 
sprawnością funkcji ruchowych (praksji dynamicznej), poznawczych i wykonawczych zależy 
od struktury temperamentu mężczyzn z zaburzeniem używania alkoholu. Zbiór uzyskanych 
wyników zamieszczono poniżej w  tabelach 4.23 – 4.28. Praksja dynamiczna oraz funkcje 
poznawcze i wykonawcze są zmiennymi złożonymi (composite score, por. Fama i in., 2019; 
Sullivan, Fama, Rosenbloom, Pfefferbaum, 2002; Sullivan, Rosenbloom, Pfefferbaum, 2000), 








Tabela 4.23. Modele regresji ukazujące zależność między objętością płynu mózgowo-rdzeniowego, 
strukturą temperamentu a sprawnością funkcji poznawczych z uwzględnieniem efektu interakcji objętości 
płynu mózgowo-rdzeniowego i struktury temperamentu wśród mężczyzn z zaburzeniem używania 
alkoholu (N = 103) 
Zmienne B (SE) t p Regresja1 
Podstawowa sprawność2     
1a.Wiek  -0,005 (0,011) -0,427 0,670 R2 = 0,28 MSE = 0,76 
1b. Edukacja   1,768 (0,318) 5,567 < 0,001 R2 = 0,02  
F(1,97) = 2,66  p = 0,107 1c.CSF (X) -0,141 (0,135) -1,047 0,298 
1d.Str.Temp. (M) 0,895 (1,301) 0,688 0,493  
2.CSF*Str.Temp. (XM) 0,288 (0,177) 1,629 0,107  
Uwaga wzrokowa     
1a.Wiek  -0,040 (0,011) -3,790 < 0,001 R2 = 0,27 MSE = 0,71 
1b. Edukacja  0,158 (0,044) 3,598 < 0,001 R2 = 0,01 
F(1,93) = 1,50  p = 0,223 1c.CSF (X) -0,049 (0,135) -0,361 0,719 
1d.Str.Temp. (M) 0,183 (0,179) 1,026 0,308  
2.CSF*Str.Temp.(XM) 0,215 (0,175) 1,226 0,223  
Pamięć i uczenie wzrokowo-przestrzenne      
1a.Wiek  -0,021 (0,010) -2,165 0,033 R2 = 0,24 MSE = 0,61 
1b. Edukacja  0,126 (0,040) 3,163 0,002 R2 = 0,04 
F(1,97) = 5,14  p = 0,026 1c.CSF (X) -0,368 (0,121) -3,046 0,003 
1d.Str.Temp. (M) 0,090 (0,164) 0,550 0,583  
2.CSF*Str.Temp. (XM) 0,359 (0,158) 2,267 0,026  
Pamięć i uczenie słuchowo-werbalne      
1a.Wiek  -0,015 (0,007) -2,070 0,041 R2 = 0,16 MSE = 0,36 
1b. Edukacja  0,082 (0,031) 2,682 0,009 R2 = 0,03 
F(1,97) = 3,12  p = 0,081 1c.CSF (X) -0,132 (0,093) -1,423 0,158 
1d.Str.Temp. (M) -0,079 (0,125) -0,634 0,528  
2.CSF*Str.Temp. (XM) 0,214 (0,121) 1,765 0,081  
 
Adnotacja. 1 – zamieszczono drugi model regresji (model końcowy uwzględniający zmienne z obu kroków), 2 – 
dotyczy wyniku Skali Funkcjonowania Poznawczego ACE-III. 
CSF – płyn mózgowo-rdzeniowy, Str.Temp. – struktura temperamentu, X – zmienna niezależna, M – moderator, 
XM – składnik interakcyjny (iloczynowy), SE  błąd standardowy, MSE – błąd średniokwadratowy (mean 
squared error), R2 – przyrost współczynnika R2 po uwzględnieniu efektu interakcji. Wiek i Edukacja są 
zmiennymi demograficznymi wprowadzonymi do modelu jako kowariancja. 
Źródło. Badanie własne. 
 
Na podstawie otrzymanych wyników w tabeli 4.23 wykazano istotny efekt interakcji 
objętości płynu mózgowo-rdzeniowego i struktury temperamentu (B = 0,359; p = 0,026). 
Oznacza to, że struktura temperamentu (zharmonizowana i niezharmonizowana) jest 
moderatorem zależności między zwiększoną objętością płynu mózgowo-rdzeniowego i 
obniżoną sprawnością pamięci i uczenia się wzrokowo-przestrzennego wśród mężczyzn z 
zaburzeniem używania alkoholu. Model ze składnikiem interakcyjnym jest dobrze 
dopasowany do danych F(1,97) = 5,14; p = 0,026, jednak wprowadzenie składnika 
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interakcyjnego do modelu poprawia procent wyjaśnianej wariancji zmiennej zależnej tylko o 
4%. U mężczyzn o niezharmonizowanej strukturze temperamentu relacja ta jest silna i ujemna 
(B = -0,368; t = -3,046; p = 0,003), natomiast wśród mężczyzn z zaburzeniem używania 
alkoholu o zharmonizowanej strukturze temperamentu relacja ta jest nieistotna (B = -0,010; t 
= -0,091; p = 0,927).   
Relacja objętości płynu mózgowo-rdzeniowego i sprawności pozostałych procesów 
poznawczych – pamięci i uczenia się słuchowo-werbalnego, uwagi wzrokowej, podstawowej 
sprawności poznawczej nie zależy od struktury temperamentu badanych (efekt składnika 
interakcyjnego jest nieistotny). Natomiast sprawność poszczególnych funkcji poznawczych 
zależy od wieku i liczby lat edukacji (p < 0,05). W tabeli 4.24 sprawdzono moderującą rolę 

























Tabela 4.24. Modele regresji ukazujące zależność między objętością układu komorowego i strukturą 
temperamentu a  sprawnością funkcji poznawczych z uwzględnieniem efektu interakcji objętości układu 
komorowego i struktury temperamentu wśród mężczyzn z zaburzeniem używania alkoholu (N = 98) 
Zmienne B (SE) t p Regresja1 
Podstawowa sprawność2     
1a.Wiek  -0,026 (0,074) -0,354 0,724 R2 = 0,28 MSE = 28,62 
1b. Edukacja   1,626 (0,283) 5,660 < 0,001 R2 = 0,00 
F(1,92) = 0,23  p = 0,631 1c.Układ komorowy (X) -0,182 (0,259) -0,704 0,484 
1d.Str.Temp. (M) 1,071 (1,145) 0,936 0,352  
2. Układ komorowy*Str.Temp. (XM) 0,139 (0,288) 0,482 0,631  
Uwaga wzrokowa     
1a.Wiek  -0,031 (0,012) -2,677 0,009 R2 = 0,29 MSE = 0,68 
1b. Edukacja  0,195 (0,045) 4,314 < 0,001 R2 = 0,02 
F(1,88) = 1,90  p = 0,171 1c. Układ komorowy (X) -0,371 (0,287) -1,289 0,201 
1d.Str.Temp. (M) 0,112 (0,180) 0,624 0,534  
2. Układ komorowy*Str.Temp.(XM) 0,447 (0,324) 1,380 0,171  
Pamięć i uczenie wzrokowo-przestrzenne      
1a.Wiek  -0,020 (0,011) -1,820 0,072 R2 = 0,19 MSE = 0,64 
R2 = 0,00 
F(1,92) = 0,17  p = 0,682 
1b. Edukacja  0,134 (0,043) 3,105 0,003 
1c. Układ komorowy (X) -0,266 (0,277) -0,963 0,338 
1d. Str.Temp. (M) 0,118 (0,171) 0,687 0,494 
2. Układ komorowy*Str.Temp. (XM) 0,126 (0,307) 0,411 0,682  
Pamięć i uczenie słuchowo-werbalne      
 
R2 = 0,21 MSE = 0,31 
R2 = 0,06 
F(1,92) = 6,79  p = 0,011 
1a.Wiek  -0,010 (0,008) -1,229 0,222 
1b. Edukacja  0,080 (0,030) 2,654 0,009 
1c. Układ komorowy (X) -0,544 (0,192) -2,837 0,006 
1d.Str.Temp. (M) -0,072 (0,119) -0,606 0,546 
2. Układ komorowy*Str.Temp. (XM) 0,555 (0,213) 2,605 0,011  
 
Adnotacja. 1 – zamieszczono drugi model regresji (model końcowy uwzględniający zmienne z obu kroków), 2 – 
dotyczy wyniku Skali Funkcjonowania Poznawczego ACE-III.  
Str.Temp. – struktura temperamentu, X – zmienna niezależna, M – moderator, XM – składnik interakcyjny 
(iloczynowy), SE  błąd standardowy, MSE – błąd średniokwadratowy, R2 – przyrost współczynnika R2 po 
uwzględnieniu efektu interakcji. Wiek i Edukacja są zmiennymi demograficznymi wprowadzonymi do modelu 
jako kowariancja. 
Źródło. Badanie własne. 
 
Na podstawie wyników analizy moderacji w tabeli 4.24 wykazano istotny efekt 
interakcji objętości układu komorowego i struktury temperamentu (B = 0,555; p = 0,011).  
Oznacza to, że struktura temperamentu (zharmonizowana i niezharmonizowana) jest 
moderatorem zależności między zwiększoną objętością układu komorowego i obniżoną 
sprawnością pamięci i uczenia słuchowo-werbalnego wśród mężczyzn z zaburzeniem 
używania alkoholu. Model ze składnikiem interakcyjnym jest dobrze dopasowany do danych 
F(1,92) = 6,79; p = 0,011, jednak wprowadzenie składnika interakcyjnego do modelu 
poprawia procent wyjaśnianej wariancji zmiennej zależnej tylko o 6%. Wśród mężczyzn o 
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niezharmonizowanej strukturze temperamentu relacja ta jest silna i ujemna (B = -0,544 ; t = -
2,837; p = 0,006), natomiast u mężczyzn z zaburzeniem używania alkoholu o 
zharmonizowanej strukturze temperamentu relacja ta jest nieistotna (B = 0,011; t = 0,101; p = 
0,920).   
Relacja między objętością płynu mózgowo-rdzeniowego a sprawnością pozostałych 
funkcji poznawczych nie zależy od struktury temperamentu (efekt składnika interakcyjnego 
jest nieistotny). Natomiast sprawność poszczególnych funkcji poznawczych zależy od wieku  
i  liczby lat edukacji (p < 0,05). W tabeli 4.25 sprawdzono moderującą rolę struktury 



























Tabela 4.25. Modele regresji ukazujące zależność między objętością płynu mózgowo-rdzeniowego i 
strukturą temperamentu a sprawnością funkcji wykonawczych z uwzględnieniem efektu interakcji 
objętości płynu mózgowo-rdzeniowego i struktury temperamentu wśród mężczyzn z zaburzeniem 
używania alkoholu (N = 103) 
Zmienne B (SE) t p Regresja1 
Planowanie      
1a.Wiek  -0,034 (0,009) -3,785 < 0,001 R2 = 0,17 MSE = 0,50 
1b. Edukacja   0,071 (0,036) 1,963 0,053 R2 = 0,00  
F(1,97) = 0,08  p = 0,780 1c.CSF (X) 0,054 (0,010) 0,489 0,626 
1d.Str.Temp. (M) -0,086 (0,149) -0,575 0,567  
2. CSF*Str.Temp. (XM) -0,040 (0,144) -0,280 0,780  
Monitorowanie       
1a.Wiek  -0,014 (0,009) -1,452 0,115 R2 = 0,19 MSE = 0,57 
1b. Edukacja  0,165 (0,039) 4,289 < 0,001 R2 = 0,00 
F(1,93) = 0,07  p = 0,787 1c. CSF (X) -0,045 (0,117) -0,388 0,699 
1d.Str.Temp. (M) 0,157 (0,158) 0,992 0,324  
2. CSF*Str.Temp.(XM) 0,041 (0,153) 0,271 0,787  
Przeszukiwanie wzrokowe       
1a.Wiek  -0,029 (0,010) -2,836 0,006 R2 = 0,19 MSE = 0,67 
1b. Edukacja  0,126 (0,042) 2,984 0,004 R2 = 0,00 
F(1,97) = 0,07  p = 0,792 1c. CSF (X) -0,079 (0,127) -0,619 0,537 
1d.Str.Temp. (M) 0,245 (0,172) 1,422 0,158  
2. CSF*Str.Temp. (XM) 0,044 (0,167) 0,265 0,792  
Płynność niewerbalna       
1a.Wiek  -0,029 (0,008) -3,765 < 0,001 R2 = 0,21 MSE = 0,38 
1b. Edukacja  0,068 (0,032) 2,126 0,036 R2 = 0,00 
F(1,97) = 0,29 p = 0,589 1c. CSF (X) -0,094 (0,096) -0,976 0,332 
1d.Str.Temp. (M) 0,168 (0,130) 1,289 0,201  
2. CSF *Str.Temp. (XM) 0,068 (0,126) 0,543 0,589  
Płynność werbalna       
1a.Wiek  -0,018 (0,009) -1,966 0,052 R2 = 0,25 MSE = 0,54 
R2 = 0,00 
F(1,97) = 0,06 p = 0,806 
1b. Edukacja  0,189 (0,038) 5,031 < 0,001 
1c. CSF (X) 0,046 (0,114) 0,405 0,687 
1d.Str.Temp. (M) 0,089 (0,154) 0,580 0,564 
2. CSF *Str.Temp. (XM) 0,037 (0,149) 0,247 0,806  
 
Adnotacja. 1 – zamieszczono drugi model regresji (model końcowy uwzględniający zmienne z obu kroków).  
CSF – płyn mózgowo-rdzeniowy, Str.Temp. – struktura temperamentu, X – zmienna niezależna, M – moderator, 
XM – składnik interakcyjny (iloczynowy), SE  błąd standardowy, MSE – błąd średniokwadratowy, R2 – 
przyrost współczynnika R2 po uwzględnieniu efektu interakcji. Wiek i Edukacja są zmiennymi demograficznymi 
wprowadzonymi do modelu jako kowariancja. 
Źródło. Badanie własne. 
 
Wyniki zaprezentowane w tabeli 4.25 wykazały, że nie ma zależności między 
strukturą temperamentu i objętością płynu mózgowo-rdzeniowego a poszczególnymi 
funkcjami wykonawczymi (p > 0,05). Nie ujawnił się istotny efekt interakcji (p > 0,05), co 
oznacza, że struktura temperamentu (zharmonizowana i niezharmonizowana) nie jest 
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moderatorem zależności między zwiększoną objętością płynu mózgowo-rdzeniowego i 
sprawnością takich funkcji wykonawczych jak: planowanie, monitorowanie, przeszukiwanie 
materiału wzrokowego, płynność niewerbalna i płynność werbalna. Natomiast sprawność 
poszczególnych funkcji wykonawczych zależy od wieku i liczby lat edukacji (p < 0,05). 
























Tabela 4.26. Modele regresji ukazujące zależność między objętością układu komorowego i strukturą 
temperamentu a sprawnością funkcji wykonawczych z uwzględnieniem efektu interakcji objętości układu 
komorowego i struktury temperamentu wśród mężczyzn z zaburzeniem używania alkoholu (N = 98) 
Zmienne B (SE) t p Regresja1 
Planowanie      
1a. Wiek  -0,026 (0,009) -2,797 0,006 R2 = 0,18 MSE = 0,45 
1b. Edukacja   0,079 (0,036) 2,201 0,030 R2 = 0,01 
F(1,92) = 0,89  p = 0,348 1c. Układ komorowy (X) 0,053(0,231) 0,231 0,818 
1d. Str.Temp. (M) -0,121 (0,143) -0,846 0,400  
2. Układ komorowy*Str.Temp. (XM) -0,242 (0,256) -0,944 0,348  
Monitorowanie       
1a. Wiek  -0,007 (0,011) -0,696 0,489 R2 = 0,20 MSE = 0,57 
1b. Edukacja  0,169 (0,041) 4,153 < 0,001 R2 = 0,01 
F(1,92) = 0,76  p = 0,386 1c. Układ komorowy (X) -0,294 (0,262) -1,124 0,264 
1d. Str.Temp. (M) 0,154 (0,162) 0,947 0,346  
2. Układ komorowy*Str.Temp.(XM) 0,253 (0,291) 0,871 0,386  
Przeszukiwanie wzrokowe       
1a.Wiek  -0,020 (0,011) -1,891 0,062 R2 = 0,24 MSE = 0,59 
1b. Edukacja  0,125 (0,041) 3,024 0,003 R2 = 0,00 
F(1,92) = 0,06  p = 0,808 
 
1c. Układ komorowy (X) -0,291 (0,265) -1,096 0,276 
1d.Str.Temp. (M) 0,179 (0,164) 1,087 0,280 
2. Układ komorowy*Str.Temp. (XM) -0,072 (0,295) -0,243 0,808  
Płynność niewerbalna       
1a.Wiek  -0,023 (0,008) -2,771 0,007 R2 = 0,25 MSE = 0,36 
1b. Edukacja  0,094 (0,032) 2,885 0,005 R2 = 0,02 
F(1,92) = 2,64  p = 0,108 1c. Układ komorowy (X) -0,361(0,209) -1,729 0,087 
1d.Str.Temp. (M) 0,139 (0,129) 1,079 0,284  
2. Układ komorowy*Str.Temp. (XM) 0,376 (0,232) 1,625 0,108  
Płynność werbalna       
1a.Wiek  -0,013 (0,010) -1,344 0,182 R2 = 0,25 MSE = 0,51 
R2 = 0,00 
F(1,92) = 0,00  p = 0,955 
 
1b. Edukacja  0,197 (0,039) 5,101 < 0,001 
1c. Układ komorowy (X) 0,012 (0,248) 0,047 0,963 
1d.Str.Temp. (M) 0,075 (0,154) 0,486 0,628 
2. Układ komorowy*Str.Temp. (XM) 0,016 (0,275) 0,056 0,955 
 
Adnotacja. 1 – zamieszczono drugi model regresji (model końcowy uwzględniający zmienne z obu kroków). 
Str.Temp. – struktura temperamentu, X – zmienna niezależna, M – moderator, XM – składnik interakcyjny 
(iloczynowy), SE  błąd standardowy, MSE – błąd średniokwadratowy, R2 – przyrost współczynnika R2 po 
uwzględnieniu efektu interakcji. Wiek i Edukacja są zmiennymi demograficznymi wprowadzonymi do modelu 
jako kowariancja. 





Wyniki zaprezentowane w tabeli 4.26 wykazały, że nie występują zależności między 
objętością układu komorowego i strukturą temperamentu a poszczególnymi funkcjami 
wykonawczymi (p > 0,05). Nie ujawnił się istotny efekt interakcji (p > 0,05), co oznacza, że 
struktura temperamentu (zharmonizowana i niezharmonizowana) nie jest moderatorem 
zależności między zwiększoną objętością układu komorowego i sprawnością takich funkcji 
wykonawczych jak: planowanie, monitorowanie, przeszukiwanie materiału wzrokowego, 
płynność niewerbalna i płynność werbalna. Natomiast sprawność poszczególnych funkcji 
wykonawczych zależy od wieku i liczby lat edukacji (p < 0,05).  
W tabelach 4.27 i 4.28 zaprezentowano wyniki moderującej roli struktury 
temperamentu między objętością płynu mózgowo-rdzeniowego i objętością układu 
komorowego a ogólną sprawnością analizowanych funkcji neuropsychologicznych – praksji 
dynamicznej, funkcji poznawczych i wykonawczych. 
 
Tabela 4.27. Modele regresji ukazujące zależność między objętością płynu mózgowo-rdzeniowego i 
strukturą temperamentu a sprawnością praksji dynamicznej, funkcji poznawczych i wykonawczych z 
uwzględnieniem efektu interakcji objętości płynu mózgowo-rdzeniowego i struktury temperamentu wśród 
mężczyzn z zaburzeniem używania alkoholu (N = 103) 
Zmienne B (SE) t p Regresja1 
Praksja dynamiczna      
1a.Wiek  -0,028 (0,011) -2,571 0,012 R2 = 0,16 MSE = 0,75 
1b. Edukacja   0,110 (0,044) 2,481 0,015 R2 = 0,02  
F(1,97) = 1,86  p = 0,176 1c.CSF (X) -0,125 (0,134) -0,931 0,354 
1d.Str.Temp. (M) 0,168 (0,182) 0,927 0,356  
2.CSF*Str.Temp. (XM) 0,241 (0,176) 1,363 0,176  
Funkcje poznawcze      
1a.Wiek  -0,059 (0,026) -2,257 0,026 R2 = 0,29 MSE = 4,36 
1b. Edukacja  0,511 (0,109) 4,674 < 0,001 R2 = 0,04 
F(1,93) = 4,65  p = 0,034 1c.CSF (X) -0,643 (0,335) -1,921 0,058 
1d.Str.Temp. (M) 0,196 (0,444) 0,442 0,660  
2.CSF*Str.Temp.(XM) 0,939 (0,434) 2,157 0,034  
Funkcje wykonawcze      
1a.Wiek  -0,123 (0,028) -4,482 < 0,001 R2 = 0,37 MSE = 4,87 
R2 = 0,00 
F(1,97) = 0,11  p = 0,738 
1b. Edukacja  0,619 (0,113) 5,476 < 0,001 
1c.CSF (X) -0,118 (0,342) -0,345 0,731 
1d.Str.Temp. (M) 0,573 (0,463) 1,237 0,219  
2.CSF*Str.Temp. (XM) 0,150 (0,448) 0,335 0,738  
Adnotacja. 1 – zamieszczono drugi model regresji (model końcowy uwzględniający zmienne z obu kroków).  
CSF – płyn mózgowo-rdzeniowy, Str.Temp. – struktura temperamentu, X – zmienna niezależna, M – moderator, 
XM – składnik interakcyjny (iloczynowy), SE  błąd standardowy, MSE – błąd średniokwadratowy, R2 – 
przyrost współczynnika R2 po uwzględnieniu efektu interakcji. Wiek i Edukacja są zmiennymi demograficznymi 
wprowadzonymi do modelu jako kowariancja. 




Na podstawie wyników w tabeli 4.27 wykazano istotny efekt interakcji objętości płynu 
mózgowo-rdzeniowego i struktury temperamentu  (B = 0,939; p = 0,034). Oznacza to, że 
struktura (zharmonizowana i niezharmonizowana) jest moderatorem zależności między 
zwiększoną objętością płynu mózgowo-rdzeniowego i obniżoną sprawnością funkcji 
poznawczych wśród mężczyzn z zaburzeniem używania alkoholu. Model ze składnikiem 
interakcyjnym jest dobrze dopasowany do danych F(1,93) = 4,65; p = 0,034, jednak 
wprowadzenie składnika interakcyjnego do modelu poprawia procent wyjaśnianej wariancji 
zmiennej zależnej tylko o 4%. W grupie mężczyzn o niezharmonizowanej strukturze 
temperamentu relacja ta jest na granicy istotności (B = -0,643; t = -1,921; p = 0,058), a w 
grupie mężczyzn z zaburzeniem używania alkoholu o zharmonizowanej strukturze 
temperamentu relacja ta jest nieistotna (B = 0,296; t = 1,049; p = 0,297).   
Relacja między objętością płynu mózgowo-rdzeniowego oraz sprawnością praksji 
dynamicznej i funkcji wykonawczych nie zależy od struktury temperamentu badanych 
(składnik interakcyjny jest nieistotny). Natomiast sprawność tych funkcji 
neuropsychologicznych zależy od wieku i liczby lat edukacji (p < 0,05). W tabeli 4.28 
przedstawiono wyniki moderującej roli struktury temperamentu między objętością układu 
komorowego i sprawnością praksji dynamicznej, funkcji poznawczych i wykonawczych w 


















Tabela 4.28. Modele regresji ukazujące zależność między objętością układu komorowego i strukturą 
temperamentu a sprawnością praksji dynamicznej, funkcji poznawczych i wykonawczych z 
uwzględnieniem efektu interakcji objętości układu komorowego i struktury temperamentu wśród 
mężczyzn z zaburzeniem używania alkoholu (N = 98) 
Zmienne B (SE) t p Regresja1 
Praksja dynamiczna      
1a.Wiek  -0,026 (0,011) -2,403 0,018 R2 = 0,16 MSE = 0,61 
1b. Edukacja   0,103 (0,042) 2,437 0,017 R2 = 0,00  
F(1,92) = 0,40  p = 0,527 1c. Układ Komorowy (X) 0,059 (0,271) 0,217 0,829 
1d. Str.Temp. (M) 0,156 (0,168) 0,930 0,355  
2.Układ Komorowy*Str.Temp. (XM) -0,191(0,301) -0,635 0,527  
Funkcje poznawcze      
1a.Wiek  -0,048 (0,027) -1,794 0,076 R2 = 0,30 MSE = 3,62 
1b. Edukacja   0,517 (0,104) 4,961 < 0,001 R2 = 0,02 
F(1,88) = 2,66  p = 0,106 1c. Układ Komorowy (X) -1.140 (0,661) -1,724 0,088 
1d. Str.Temp. (M) 0,183 (0,414) 0,443 0,659  
2.Układ Komorowy*Str.Temp. (XM) 1.219(0,747) 1,632 0,106  
Funkcje wykonawcze      
1a.Wiek  -0,090 (0,029) -3,127 0,002 R2 = 0,42 MSE = 4,30 
R2 = 0,00 
F(1,92) = 0,17  p = 0,678 
1b. Edukacja    0,663 (0,111) 5,951 < 0,001 
1c. Układ Komorowy (X) -0,881 (0,716) -1,230 0,222 
1d. Str.Temp. (M) 0,425 (0,444) 0,959 0,340  
2.Układ Komorowy*Str.Temp. (XM) 0,332 (0,796) 0,417 0,678  
 
Adnotacja. 1 – zamieszczono drugi model regresji (model końcowy uwzględniający zmienne z obu kroków). 
Str.Temp. – struktura temperamentu, X – zmienna niezależna, M – moderator, XM – składnik interakcyjny 
(iloczynowy), SE  błąd standardowy, MSE – błąd średniokwadratowy, R2 – przyrost współczynnika R2 po 
uwzględnieniu efektu interakcji. Wiek i Edukacja są zmiennymi demograficznymi wprowadzonymi do modelu 
jako kowariancja. 
Źródło. Badanie własne. 
 
Wyniki zaprezentowane w tabeli 4.28 wykazały, że nie występują zależności między 
objętością układu komorowego i strukturą temperamentu a praksją dynamiczną, funkcjami 
poznawczymi i wykonawczymi (p > 0,05). Nie ujawnił się istotny efekt interakcji (p > 0,05). 
Oznacza to, że struktura temperamentu (zharmonizowana i niezharmonizowana) nie jest 
moderatorem zależności między zwiększoną objętością układu komorowego i sprawnością 
praksji dynamicznej, funkcji poznawczych i wykonawczych wśród mężczyzn z zaburzeniem 
używania alkoholu. Relacja między objętością układu komorowego i sprawnością praksji 
dynamicznej, funkcji poznawczych i wykonawczych nie zależy od struktury temperamentu 
badanych. Natomiast sprawność tych funkcji neuropsychologicznych zależy od wieku i liczby 
lat edukacji (p < 0,05).  
Wieloetapowa analiza wyników dotycząca roli struktury temperamentu w 
kształtowaniu się obrazu klinicznego funkcji neuropsychologicznych u mężczyzn z 
zaburzeniem używania alkoholu wskazuje na częściowe potwierdzenie hipotezy 4.1 oraz na 
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na brak potwierdzenia hipotezy 4.2. Struktura temperamentu (zharmonizowana i 
niezharmonizowana) jest moderatorem relacji mózgpoznanie, ale nie jest moderatorem 
zależności między zmianami strukturalnymi mózgu a praksją dynamiczną i funkcjami 
wykonawczymi.  
Zaprezentowane dotychczas analizy statystyczne (por. podrozdział 4.2.1, 4.2.2, 4.2.3, 
4.2.4) nie odnosiły się bezpośrednio do założeń koncepcji organizacji funkcji psychicznych – 
teorii mikrogenetycznej Jasona W. Browna. Bezpośrednie odniesienie się do podstaw 
teoretycznych znajduje swoje odzwierciedlenie w zaprezentowanych w następnym 
podrozdziale neuropsychologicznych modelach zmian strukturalnych mózgu jakie 
prawdopodobnie wynikają z zaburzenia używania alkoholu.  
  
4.2.5. Weryfikacja modeli zmian mózgu w zaburzeniu używania alkoholu 
Zaproponowane neuropsychologiczne modele zmian strukturalnych mózgu w 
zaburzeniu używania alkoholu zostały utworzone w oparciu o teorię mikrogenetyczną Jasona 
W. Browna celem podsumowania ogólnej zależności między wskaźnikami używania 
alkoholu, zmianami strukturalnymi mózgu oraz konfiguracją i nasileniem funkcji 
neuropsychologicznych.  W tym podrozdziale wybór analizowanych zmiennych i ich 
potencjalnych wzajemnych zależności jest specyficzny, zgodny z mikrogenetycznym ujęciem 
procesów pamięci i funkcji wykonawczych oraz zgodny z neurobiologicznymi 
uwarunkowaniami wpływu alkoholu etylowego na ośrodkowy układ nerwowy. W związku z 
powyższym postawiono następujące pytania i hipotezy badawcze.  
 
Pytanie 5: Czy związek między wskaźnikami używania alkoholu a obrazem klinicznym 
funkcji poznawczych i wykonawczych występuje poprzez zmiany strukturalne mózgu?  
Hipoteza 5.1.: Związek między wskaźnikami używania alkoholu a konfiguracją i 
nasileniem funkcji poznawczych występuje poprzez zmiany strukturalne 
mózgu.  
Hipoteza 5.2.: Związek między wskaźnikami używania alkoholu a konfiguracją i 
nasileniem funkcji wykonawczych występuje poprzez zmiany strukturalne 
mózgu.  
 
W celu weryfikacji hipotez zastosowano modelowanie strukturalne z analizą ścieżek 
przy użyciu programu SPSS Amos 26. Zgodnie z zaleceniami przyjętymi w modelowaniu 
równań strukturalnych (Konarski, 2009) oraz z uwagi na złożoność obrazu klinicznego 
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funkcji poznawczych i wykonawczych u mężczyzn z zaburzeniem używania alkoholu 
zaproponowano dwa hipotetyczne neuropsychologiczne modele zmian mózgu, które są 
kompatybilne do teoretycznego modelu omówionego w podrozdziale 2.3 i odnoszą się do 
założeń teorii mikrogenetycznej Jasona W. Browna. 
Modele przedstawiają hierarchię struktur mózgu uporządkowanych zgodnie z 
piętrowością ośrodkowego układu nerwowego. Wyszczególniono struktury kory nowej: płat 
czołowy, płat potyliczny, płat ciemieniowy i płat skroniowy (piętro III) oraz struktury, 
których zwiększona objętość wskazuje na zanik podkorowy lub korowo-podkorowy mózgu 
(piętro III i II). Zgodnie z celami projektu badawczego nie wyszczególniono struktur piętra I. 
Natomiast porządek funkcji neuropsychologicznych wynika z założeń teorii 
mikrogenetycznej Jasona W. Browna dotyczącej objawu neuropsychologicznego i czasowej 
charakterystyki funkcji poznawczych i wykonawczych (por. Brown, 2003, 2018; Pąchalska, 
Kaczmarek, Kropotov, 2014a). Zmienność objawów przebiega zgodnie z sekwencją przyjętą 
w teorii mikrogenetycznej: od struktur podkorowych, układu limbicznego do kory nowej oraz 
od globalnego ujęcia funkcji poznawczych i wykonawczych do ich poszczególnych 
komponentów warunkujących zachowanie (ibidem).   
Ponadto, odwołano się do wiedzy dotyczącej wpływu etanolu na ośrodkowy układ 
nerwowy. Alkohol etylowy w pierwszej kolejności doprowadza do zaniku objętości istoty 
szarej poszczególnych struktur mózgu, w drugiej pojawiają się zmiany w istocie białej w 
postaci jej hiperintensywnych uszkodzeń lub mikrostrukturalnych zmian w pęczkach 
kojarzeniowych kory mózgowej (Abrahao, Salinas, Lovinger, 2017; Felten, O'Banion, Maida, 
2015a). W efekcie tworzą się stany psychiczne, które cechuje określona struktura i funkcja, a 
przebieg takiego procesu może przypominać „drzewo mikrogenetyczne”  w pewnym stopniu 
zilustrowane w zaprezentowanych neuropsychologicznych modelach (Pąchalska, 2007). 
Odwołując się do założeń metodologicznych uwzględniono zmienne, które wskazują 
na istotę możliwych trudności poznawczych i wykonawczych wynikających z 
nienormatywnego używania alkoholu. Mając na uwadze mikrogenetyczne ujęcie procesów 
emocjonalnych i procesów uwagi, które stanowią filtry dokonujące selekcji reprezentacji 
tworzonych przez inne funkcje poznawcze wyszczególniono funkcje pamięci i uczenia się, a 
spośród funkcji wykonawczych – te komponenty, które dotyczą hamowania reakcji. W 
zakresie wskaźników używania alkoholu największe znaczenie mają czas nadużywania 
alkoholu i głębokość zaburzenia używania alkoholu. Wszystkie modele utworzono na próbie 
103 mężczyzn z zaburzeniem używania alkoholu (por. Konarski, 2009). W celu oceny 
estymacji zastosowano metodę największej wiarygodności (maximum likelihood), a do oceny 
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jakości modelu zastosowano testy dopasowania modelu: CMIN (minimum discrepancy2), 
RMSEA (root mean square error of approximation) oraz indeksy dopasowania: NFI (normed 
fit index), TLI (tucker-lewis index), CFI (comparative fit index) (Konarski, 2009; Xia, Yang, 
2019).  
Neuropsychologiczne modele zmian mózgu w zaburzeniu używania alkoholu  
Pomimo zalożeń teorii mikrogenetycznej Jasona W. Browna nie jest możliwe 
dokładne oszacowanie zależności między poszczególnymi zmianami makrostrukturalnymi i 
mikrostrukturalnymi mózgu a komponentami funkcji pamięci i funkcji wykonawczych. 
Ilustrację pierwszego modelu przedstawiono na rycinie 4.4. Uznano, że zaburzenia pamięci i 
uczenia się (słuchowo-werbalnego i wzrokowo-przestrzennego) są istotnym determinantem 
dezadaptacyjnego zachowania u mężczyzn z zaburzeniem używania alkoholu, a w 
szczególności te komponenty pamięci, które dotyczą utrwalania informacji w pamięci 




















Model 1a – model hipotetyczny  
Związek między wskaźnikami używania alkoholu a konfiguracją i nasileniem pamięci  





Rycina 4.4. Hipotetyczny model zależności między wskaźnikami używania alkoholu, zmianami 
makrostrukturalnymi mózgu i sprawnością pamięci i uczenia słuchowo-werbalnego. 






Wartości dopasowania modelu wskazują na słabe dopasowanie modelu do danych 
(CMIN = 126,76, df = 49, p < 0,001; RMSEA = 0,09; NFI = 0,88; CFI = 0,92; TLI = 0,88). 
Ponadto, nie wszystkie zależności między zmiennymi są ze sobą powiązane w sposób istotny 
statystycznie (p > 0,05) (por. wyniki w załączniku 8). W celu modyfikacji modelu 1a usunięto 
nieistotne ścieżki i włączono te zmienne, których wartości odstające nie są wpływowe 
(wartość odległości Cooka < 1) oraz te które nie różnią się znacznie w zależności od 
zastosowanego skanera MRI. Po usunięciu nieistotnych ścieżek ujawniły się inne nieistotne 
ścieżki, których również nie uwzględniono w dalszych analizach. Modyfikacja modelu odnosi 
się tylko do poziomu szczegółowego, natomiast nie dotyczy poziomu ogólnego – struktura 
modelu nie ulega zmianie i jest zgodna z założeniami teorii mikrogenetycznej J.W. Browna. 
Wyniki wystandaryzowanych współczynników ścieżkowych (efektów bezpośrednich) 





















Związek między wskaźnikami używania alkoholu a konfiguracją i nasileniem pamięci  




Rycina 4.5. Model zależności między wskaźnikami używania alkoholu, zmianami makrostrukturalnymi 
mózgu i sprawnością pamięci i uczenia słuchowo-werbalnego. 
**p < 0,01 
Źródło. Badanie własne. 
 
Wartości dopasowania modelu wskazują na pełne dopasowanie modelu do danych 
(CMIN = 27,61; df = 27, p = 0,431; RMSEA = 0,011; NFI = 0,97; CFI = 0,99; TLI = 0,99) o 
czym świadczy przede wszystkim niska wartość testu dopasowania modelu RMSEA oraz 
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bliskie jedności wartości indeksów dopasowania. Wartości NFI i CFI mieszczą się powyżej 
progu akceptowalności 0,9. Z kolei wartość współczynnika TLI wskazuje na wysokie 
nasycenie modelu w porównaniu do modelu niezależności. Przedstawione w tabeli 4.29 
wartości współczynników ścieżkowych są istotne statystycznie, co również przemawia za 
akceptacją zaprezentowanego modelu. W celu wyjaśnienia zależności między wskaźnikami 
używania alkoholu i sprawnością pamięci i uczenia słuchowo-werbalnego zapośredniczonego 
przez obecność zmian strukturalnych mózgu w tabeli 4.29 przedstawiono efekty pośrednie 
analizowanych zmiennych.  
 
Tabela 4.29. Efekty pośrednie wskaźników używania alkoholu, zmian strukturalnych mózgu i wyniku 
złożonego pamięci i uczenia słuchowo-werbalnego na zdolność uczenia się i pamięć długoterminową 























Obj. SPG(L)1 0,06       
Obj. płatów skroniowych 0,05 0,17      
Obj. komór bocznych -0,01 -0,04 -0,19     
Obj. układu komorowego -0,01 -0,04 -0,19 -0,25    
Pamięć i uczenie słuch.-werb. 0,00 0,01 0,04 0,06 -0,22   
Uczenie się słuch.-werb.2 0,00 0,01 0,04 0,05 -0,19 - 0,19 
 
Pamięć dług. słuch.-werb.3 0,00 0,01 0,04 0,05 -0,18 - 0,18 0,31 
 
Adnotacja. 1 – objętość lewego zakrętu ciemieniowego górnego, 2  uczenie się słuchowo-werbalne (wynik 
CVLT_5_zad), 3  pamięć długoterminowa słuchowo-werbalna (wynik CVLT_OSDO). Przedstawione wartości 
współczynników to wartości wystandaryzowane (Konarski, 2009). 
Źródło. Badanie własne. 
 
Na podstawie wyników przedstawionych na rycinie 4.5 i w tabeli 4.29 wszystkie 
efekty bezpośrednie są istotne statystycznie, odnotowano także efekty pośrednie. Głębokość 
zaburzenia używania alkoholu pozostaje w bezpośrednim związku z objętością lewego 
zakrętu ciemieniowego górnego. Również objętości poszczególnych struktur mózgu pozostają 
ze sobą w bezpośrednich związkach. Okazało się, że ogólna  sprawność pamięci i uczenia się 
słuchowo-werbalnego zmniejsza się wraz ze wzrostem objętości układu komorowego, w 
szczególności komór bocznych związanych z zanikiem płatów skroniowych i lewego zakrętu 
ciemieniowego górnego.  
Zaobserwowano efekty pośrednie relacji między zmianami strukturalnymi mózgu a 
pamięcią i uczeniem słuchowo-werbalnym. Pierwszy efekt pośredni dotyczy objętości lewego 
zakrętu ciemieniowego górnego na pamięć i uczenie słuchowo-werbalne poprzez objętość 
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płatów skroniowych oraz zwiększoną objętość komór bocznych i układu komorowego (por. 
wyniki w tabeli 4.29). Występuje efekt pośredni zmniejszonej objętości płatów skroniowych 
na pamięć i uczenie słuchowo-werbalne poprzez zwiększoną objętość komór bocznych i 
układu komorowego oraz efekt pośredni zwiększonej objętości komór bocznych na obniżenie 
pamięci długoterminowej słuchowo-werbalnej poprzez zwiększoną objętość układu 
komorowego, osłabioną ogólną pojemność pamięci i uczenia słuchowo-werbalnego i 
obniżoną zdolność uczenia się informacji słuchowo-werbalnych (por. wyniki w tabeli 4.29). 
Zaobserwowano także efekt pośredni dla relacji między zwiększoną objętością układu 
komorowego a pamięcią długoterminową słuchowo-werbalną poprzez obniżenie pojemności 
pamięci i uczenia słuchowo-werbalnego i zdolności uczenia się informacji werbalnych (por. 
wyniki w tabeli 4.29). Opisany model wyjaśnia zmienność magazynowania informacji w 
pamięci długoterminowej na poziomie 70% (R2 = 0,70).  
Na rycinie 4.6 przedstawiono drugi hipotetyczny model ilustrujący zależności między 
zmianami makrostrukturalnymi i mikrostrukturalnymi mózgu a funkcjami wykonawczymi u 
mężczyzn z zaburzeniem używania alkoholu. Zgodnie z mikrogenetycznym ujęciem istoty 
funkcji wykonawczych (Pąchalska, Kaczmarek, Kropotov, 2014c) wyszczególniono te 
komponenty, które dotyczą pojawienia się nowości w zadaniach i wymagają lepszego 
















Model 2a – model hipotetyczny  
Związek między wskaźnikami używania alkoholu a konfiguracją i nasileniem funkcji 





Rycina 4.6. Hipotetyczny model zależności między wskaźnikami używania alkoholu, zmianami 
strukturalnymi mózgu i sprawnością funkcji wykonawczych.   
Źródło. Badanie własne. 
 
Wartości dopasowania modelu wskazują na dobre dopasowanie modelu do danych 
(CMIN = 27,65; df = 25, p = 0,324; RMSEA = 0,025; NFI = 0,93; CFI = 0,99; TLI = 0,99). 
Jednak z uwagi na to, że nie wszystkie współczynniki ścieżkowe są istotne statystycznie (por. 
wyniki w załączniku 8) zmodyfikowano model 2a poprzez usunięcie nieistotnych ścieżek. 
Wyniki wystandaryzowanych współczynników ścieżkowych (efektów bezpośrednich) 




Związek między wskaźnikami używania alkoholu a konfiguracją i nasileniem funkcji 




Rycina 4.7. Model zależności między wskaźnikami używania alkoholu, zmianami makrostrukturalnymi i 
mikrostrukturalnymi mózgu a sprawnością funkcji wykonawczych. 
*p ≤ 0,05; **p < 0,01 
Źródło. Badanie własne. 
 
Niewielka modyfikacja przyczyniła się do poprawienia jakości modelu i wyjaśnienia 
sprawności funkcji wykonawczych w zakresie monitorowania i płynności niewerbalnej.  
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Wartości dopasowania modelu wskazują na dobre dopasowanie modelu do danych (CMIN = 
29,12; df = 27, p = 0,355; RMSEA = 0,021; NFI = 0,92; CFI = 0,99; TLI = 0,99), o czym 
świadczą przede wszystkim wartości testu dopasowania modelu RMSEA oraz bliskie jedności 
wartości indeksów dopasowania. Wartości NFI i CFI mieszczą się powyżej progu 
akceptowalności 0,9. Wartość współczynnika TLI wskazuje na wysokie nasycenie modelu w 
porównaniu do modelu niezależności. W celu wyjaśnienia zależności między wskaźnikami 
używania alkoholu i sprawnością funkcji wykonawczych w zakresie hamowania reakcji 
zapośredniczonych poprzez obecność zmian strukturalnych mózgu przedstawiono efekty 
pośrednie analizowanych zmiennych. Wyniki zaprezentowano w tabeli 4.30. 
 
Tabela 4.30. Efekty pośrednie wskaźników używania alkoholu, zmian strukturalnych mózgu i wyniku 


















Obj. płatów czołowych 0,05      
FA – SLF (P)1 0,01 0,05     
MD – SLF (P)2 -0,00 -0,02 -0,08    
Funkcje wykonawcze 0,01 0,05 0,02 0,08   
Monitorowanie 0,01 0,03 0,17 0,05 -0,20  
Hamowanie reakcji3 0,01 0,03 0,16 0,05 -0,18 0,61 
Płynność niewerbalna 0,01 0,03 0,16 0,05 -0,19 0,00 
 
Adnotacja. 1  współczynnik anizotropii frakcjonowanej prawego pęczka podłużnego górnego, 2  współczynnik 
średniej dyfuzyjności prawego pęczka podłużnego górnego, 3 – hamowanie reakcji jako odzwierciedlenie 
procentu błędów perseweracyjnych testu WCST (aby oszacować poziom hamowania reakcji wynik surowy 
wskaźnika WCST_%BP przeliczono zgodnie ze wzorem 1/ WCST_%BP). Przedstawione wartości 
współczynników to wartości wystandaryzowane (Konarski, 2009). 
Źródło. Badania własne. 
 
Jak pokazano na rycinie 4.7 i w tabeli 4.30 wszystkie efekty bezpośrednie są istotne 
statystycznie, zaobserwowano także efekty pośrednie.  Głębokość zaburzenia używania 
alkoholu pozostaje w istotnym statystycznie związku z objętością płatów czołowych, które z 
kolei są bezpośrednio związane z wartością współczynnika anizotropii frakcjonowanej 
prawego pęczka podłużnego górnego. Sprawność funkcji wykonawczych zmniejsza się wraz 
ze wzrostem średniej dyfuzyjności prawego pęczka podłużnego górnego oraz z powodu 
zaniku płatów czołowych. Ponadto, występuje efekt pośredni zmniejszonej objętości płatów 
czołowych na obniżenie zdolności hamowania reakcji i obniżenie płynności niewerbalnej 
poprzez niższą wartość współczynnika anizotropii frakcjonowanej prawego pęczka 
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podłużnego górnego, wyższą wartość średniej dyfuzyjności prawego pęczka podłużnego 
górnego, niższą ogólną sprawność sprawność funkcji wykonawczych i monitorowania (por. 
wyniki w tabeli 4.30). Odnotowano także efekt pośredni wyższej wartości średniej 
dyfuzyjności prawego pęczka podłużnego górnego na obniżenie zdolności hamowania reakcji 
i obniżenie płynności niewerbalnej poprzez niższą ogólną sprawność sprawność funkcji 
wykonawczych (por. wyniki w tabeli 4.30). Opisany model wyjaśnia zmienność funkcji 
wykonawczych dotyczących hamowania reakcji (popełnianych błędów perseweracyjnych) na 
poziomie 85% (R2 = 0,85). 
Przedstawione modele mają charakter poglądowy i powinny być zweryfikowane na 
większej grupie badanych. Mając na uwadze założenia teoretyczne oraz wcześniejsze analizy 
współczynników korelacji r-Pearsona lub rho-Spearmana uznano, że przedstawione modele 
mają znaczenie w całościowej ocenie zmienności funkcjonowania neuropsychologicznego 
mężczyzn z zaburzeniem używania alkoholu. Na zakończenie opracowania wyników badań 
własnych przedstawiono analizę profilową wyodrębnionych typów mężczyzn z zaburzeniem 
używania alkoholu.   
 
4.2.6. Wyodrębnienie typów mężczyzn z zaburzeniem używania alkoholu  
W badaniach własnych oprócz opisu i wyjaśnienia zależności między wskaźnikami 
używania alkoholu, zmianami strukturalnymi mózgu i sprawnością praksji dynamicznej, 
funkcji poznawczych i wykonawczych wśród mężczyzn z zaburzeniem używania alkoholu 
zdecydowano również o porównaniu dwóch głównych typów mężczyzn z zaburzeniem 
używania alkoholu. W tym celu wyodrębniono takie typy mężczyzn z zaburzeniem używania 
alkoholu, których profile są homogeniczne pod względem zmian strukturalnych mózgu jak i 
dysfunkcji neuropsychologicznych. Profile odzwierciedlają dwa odrębne 
neuropsychologiczne typy mężczyzn z zaburzeniem używania alkoholu. W pierwszej 
kolejności wyodrębniono profile o różnych zmianach makrostrukturalnych mózgu  (typy 
mężczyzn z zaburzeniem używania alkoholu PATO i NON-PATO), w drugiej kolejności 
wyszczególniono profile mężczyzn z zaburzeniem używania alkoholu różniących się 
zmianami makrostrukturalnymi mózgu i sprawnością funkcji neuropsychologicznych (typy 
mężczyzn z zaburzeniem używania alkoholu NEURO-P i NEURO-N).  
4.2.6.1. Analiza profilowa badanych  zmiany strukturalne mózgu 
W celu wyodrębnienia typów mężczyzn z zaburzeniem używania alkoholu pod 
względem różnych zmian (makro)strukturalnych mózgu zastosowano analizę skupień metodą 
k-średnich. Do analizy włączono wystandaryzowane wyniki objętości płatów czołowych, 
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ciemieniowych, potylicznych, skroniowych, hipokampa i układu komorowego. Ponieważ 
zmiany strukturalne dotyczą różnych zakrętów poszczególnych płatów mózgu zdecydowano o 
włączeniu do analizy skupień wyłącznie sumarycznej objętości płatów czołowych, 
ciemieniowych, skroniowych i potylicznych oraz prawej i lewej części hipokampa. Uznano, 
że włączenie układu komorowego w postaci sumarycznej i z wyodrębnieniem 
poszczególnych części lepiej zobrazuje zakres zmian patologicznych mózgu, gdyż to właśnie 
zwiększona objętość płynu mózgowo-rdzeniowego w komorach wskazuje na uszkodzenie 
mózgu i dysfunkcje neuropsychologiczne wśród mężczyzn z zaburzeniem używania alkoholu. 
Rezultaty przedstawiono na rycinie 4.8. 
 
 
Rycina 4.8. Ilustracja profili zmian makrostrukturalnych mózgu w dwóch typach mężczyzn z 
zaburzeniem używania alkoholu (N = 103).  
Źródło. Badania własne. 
 
W analizie skupień metodą k-średnich zastosowano metodę klasyfikacji euklidesowej 
celem utworzenia dwóch skupień i wyznaczenia przynależności do skupień. Zastosowana 
analiza pozwoliła na wyodrębnienie dwóch głównych typów mężczyzn z zaburzeniem 
używania alkoholu o różnych profilach zmian makrostrukturalnych mózgu. W przypadku 
ustalenia trzech lub większej liczby skupień nadal otrzymywano dwa główne skupienia, 
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ponieważ tylko kilka obserwacji należało do trzeciego lub dalszego skupienia w zależności od 
sprawdzanej ilości skupień. Wyszczególniono typ mężczyzn z zaburzeniem używania 
alkoholu, u którego występują  patologiczne zmiany makrostrukturalne mózgu (N = 51) oraz 
typ mężczyzn z zaburzeniem używania alkoholu, u którego nie są obecne patologiczne 
zmiany makrostrukturalne mózgu (N = 52). Wyniki jednoczynnikowej analizy wariancji 
(ANOVA) wskazują na istotne różnice między objętością wszystkich analizowanych struktur 
kory nowej, hipokampa i układu komorowego w obu profilach mężczyzn z zaburzeniem 
używania alkoholu (p < 0,01) (por. Zał. 9). Nie uzyskano innych profili w badanej próbie, co 
oznacza, że zmiany patologiczne kory nowej dotyczą nie tylko mniejszej objętości płatów 
czołowych (por. Nowaczyk, Cierpiałkowska, 2019), ale również płatów skroniowych, 
ciemieniowych, potylicznych, hipokampa oraz układu komorowego. Ponadto, nie 
zaobserwowano statystycznie istotnej różnicy między skupieniami PATO i NON-PATO w 
zależności od zastosowanego skanera MRI – 1.5T lub 3T (2 = 1,81; p = 0,179).  
 Statystyki opisowe (średnia i odchylenie standardowe oraz mediana i rozstęp 
kwartylny) wyodrębnionych typów mężczyzn z zaburzeniem używania alkoholu wraz z 
wynikami weryfikującymi postawione niżej hipotezy badawcze zaprezentowano w tabelach 
od 4.31 do 4.34.  
 
Pytanie 5a: Czy mężczyźni o patologicznych zmianach makrostrukturalnych mózgu i 
bez takich zmian różnią się pod względem wskaźników używania alkoholu, cech i 
struktury temperamentu, mikrostrukturalnych zmian mózgu oraz sprawności funkcji 
neuropsychologicznych? 
Hipoteza 5a.1.: Mężczyźni o patologicznych zmianach makrostrukturalnych mózgu 
różnią się od mężczyzn o łagodnych makrostrukturalnych zmianach mózgu w 
zakresie wskaźników używania alkoholu.  
Hipoteza 5a.2.: Mężczyźni o patologicznych zmianach makrostrukturalnych mózgu 
różnią się od mężczyzn o łagodnych makrostrukturalnych zmianach mózgu w 
zakresie poziomu cech temperamentu i struktury temperamentu – 
zharmonizowanej i niezharmonizowanej. 
Hipoteza 5a.3.: Mężczyźni o patologicznych zmianach makrostrukturalnych mózgu 
różnią się od mężczyzn o łagodnych makrostrukturalnych zmianach mózgu w 




W celu weryfikacji hipotez 5a.1, 5a.2 oraz 5a.3 zastosowano następujące statystyki 
testowe. Dla zmiennych ilościowych, u których stwierdzono normalny rozkład wyników 
przeprowadzono jednoczynnikową analizę wariancji (ANOVA), natomiast dla zmiennych, 
które nie spełniały założenia o normalności zastosowano testy nieparametryczne – test U 
Manna-Whitneya. Dla zmiennych nominalnych zastosowano test niezależności Chi-kwadrat 
Pearsona. W celu oceny wielkości efektu obliczono współczynnik d Cohena dla zmiennych 
ilościowych oraz współczynniki Phi Yula i V-Cramera dla zmiennych nominalnych.  Wyniki 
zaprezentowano w tabelach 4.31 i 4.34. 
W pierwszym kroku sprawdzono, czy czynniki zaburzenia używania alkoholu 
(zmienne uboczne kontrolowane) nie różnicują badanych typów mężczyzn z zaburzeniem 
używania alkoholu. Do czynników zaburzenia używania alkoholu zaliczono dane 
demograficzne oraz współwystępowanie dysfunkcji – obecność zaburzeń psychicznych, 
chorób somatycznych, a także historię używania alkoholu. Wyniki przedstawiono w tabelach 


















Tabela 4.31. Statystyki opisowe i różnice między profilami badanych o zmianach strukturalnych mózgu  – 




N = 51 
NON-PATO 















Wiek 44,49  
(8,21) 
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(35 – 48) 
1134 0,204 0,27 







(11 – 12) 




    2 
 
ϕ 
Stan cywilny       
Małżeństwo  19 (37,3 %) 18 (34,6 %) 0,08 0,780 -0,028 
Stan wolny  32 (62,7 %) 34 (65,4 %)    
 
Wykształcenie 
     V 
Podstawowe  4 (7,8 %) 5 (9,6 %) 1,21 0,547 0,108 
Średnie   44 (86,3 %) 41 (78,8 %)    
Wyższe  3 (5,9 %) 6 (11,5 %)    
 
Adnotacja. SD  odchylenie standardowe, IQR – rozstęp kwartylny, U – wartość statystyki testowej w teście U 
Manna-Whitneya, d – wielkość efektu,  – współczynnik Phi Yula stanowiący miarę wielkości efektu dla obu 
zmiennych dwuwartościowych (0,2 efekt mały, 0,5 efekt przeciętny, 0,8 efekt duży), V – współczynnik V-
Cramera stanowiący miarę wielkości efektu dla zmiennych z różną liczbą kategorii (0,2 efekt mały, 0,5 efekt 
przeciętny, 0,8 efekt duży). Wielkość efektu d Cohena: dla d < 0,35 efekt słaby; dla d = 0,036 – 0,65 efekt 
umiarkowany; dla d  ≥ 0,66 efekt silny. 
Źródło. Badania własne.   
 
Na podstawie otrzymanych wyników można stwierdzić, że liczba lat edukacji istotnie 
różnicuje oba profile mężczyzn z zaburzeniami używania alkoholu (U = 1028; p = 0,031), 
mimo iż statystyka Chi-kwadrat Pearsona na taką zależność nie wskazuje (2 = 1,21; p = 
0,547). Pozostałe dane demograficzne nie różnicują analizowanych profili w sposób istotny 
statystycznie (p > 0,05). W tabeli 4.32 zaprezentowano wyniki takich czynników zaburzenia 








Tabela 4.32. Statystyki opisowe i różnice między profilami badanych o zmianach strukturalnych mózgu  – 
patologicznych (PATO) i bez takich zmian (NON-PATO) w zakresie współwystępowania dysfunkcji 
psychicznych i somatycznych oraz historii używania alkoholu 
A.Zaburzenia psychiczne  
i choroby somatyczne  
PATO 
N = 51 
NON-PATO 










Choroby somatyczne         
Nadciśnienie tętnicze 8 (15,7 %) 11 (21,2 %) 0,51 0,474 0,070 0 
Padaczka  3 (5,9 %) 6 (11,5 %) 1,03 0,309 0,100 0 
Pozostałe1  6 (11,8 %) 6 (11,5 %) 0,00 0,971 -0,004 0 
Inne substancje psychoaktywne       
Stymulanty, kannabinole  7 (13,7 %) 14 (26,9 %) 2,76 0,096 0,164 0 
Nikotyna  34 (66,7 %) 44 (84,6 %) 4,44 0,035 -0,213 5 
Zaburzenia psychiczne       
Nieokreślone   5 (10 %) 5 (9,6 %) 7,00 0,429 0,261 0 
Urazy głowy         
Nieokreślone   2 (3,9 %) 8 (15,3 %) 4,26 0,119 0,203 0 
B.Historia używania alkoholu       
Problem alkoholowy w rodzinie 23 (45,1 %) 28 (53,8 %) 0,84 0,358 -0,094 8 
 
 
Przyczyna i przebieg używania alkoholu 
    
V 
 








Liczne ciągi alkoholowe  26 (51,0 %) 32 (61,5 %)   
Wydarzenia krytyczne 19 (37,3 %) 7 (13,5 %)   
Samotność 0 (0 %) 6 (11,5 %)   
Silna sytuacja stresowa  0 (0 %) 1 (1,9 %)   
Rodzaj używanego alkoholu        
Piwo/ wódka/ whiskey  17 (33,3 %) 10 (19,2 %) 3,23 0,357 0,177 0 
Piwo i wódka  24 (47,1 %) 27 (51,9 %) 
Piwo, wódka i wino  7 (13,7 %) 9 (17,3 %)  
Alkohole niekonsumpcyjne   3 (5,9 %)  6 (11,5 %)  
 
Adnotacja. 1 – rożne choroby somatyczne, które wsytępowały bardzo rzadko w całej grupie badanych (m.in. 
astma, zapalenie trzustki).  
2  wartość statystyki w teście Chi-kwadrat Pearsona,  – współczynnik Phi Yula stanowiący miarę wielkości 
efektu dla obu zmiennych dwuwartościowych (0,2 efekt mały, 0,5 efekt przeciętny, 0,8 efekt duży), V – 
współczynnik V-Cramera stanowiący miarę wielkości efektu dla zmiennych z różną liczbą kategorii (0,2 efekt 
mały, 0,5 efekt przeciętny, 0,8 efekt duży), Bd – braki danych. 
Źródło. Badania własne. 
 
Przedstawione wyniki wskazują na obecność statystycznie istotnej różnicy między 
częstszym paleniem papierosów u osób o łagodnych zmianach makrostrukturalnych mózgu w 
porównaniu do osób o patologicznych zmianach w strukturze mózgu  (2 = 4,44; p = 0,035). 
Nie zaobserwowano statystycznie istotnych różnic w zakresie częstości używania 
stymulantów i kannabinoli, występowania chorób somatycznych (głównie padaczki, 
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nadciśnienia tętniczego), obecności zaburzeń psychicznych i urazów (p > 0,05). Odnotowano 
statystycznie istotne różnice między mężczyznami z patologicznymi zmianami 
makrostrukturalnymi mózgu i bez takich zmian w zakresie przyczyny i przebiegu używania 
alkoholu. Z danych wynika, że profil mężczyzn o patologicznych makrostrukturalnych 
zmianach mózgu charakteryzuje inny przebieg używania alkoholu na przestrzeni całego życia, 
częściej obecne są intensywne ciągi alkoholowe i sytuacje kryzysowe (2 = 13,15; p = 0,011). 
Następnie zweryfikowano hipotezę 5a.1. W tabeli 4.33 zaprezentowano wyniki 
wskaźników używania alkoholu zarówno wśród mężczyzn z patologicznymi zmianami 
makrostrukturalnymi mózgu jak i wśród mężczyzn bez takich zmian mózgu.  
 
Tabela 4.33. Statystyki opisowe i różnice między profilami badanych o zmianach strukturalnych mózgu  – 
patologicznych (PATO) i bez takich zmian (NON-PATO) w zakresie wskaźników używania alkoholu 
Wskaźniki  
używania alkoholu  
PATO 
N = 51 
NON-PATO 
























(7 – 20) 
1226 0,506 0,21 
Czas abstynencji [dni] 50,04 
(32,37) 
45  




(21 – 61) 
1020 0,042 0,41 









(31 – 48) 
978 0,021 0,41 









(115 – 320) 
889 0,186 0,40 
 
Adnotacja. 1 – czas nadużywania alkoholu, 2 – głębokość zaburzenia używania alkoholu (wynik skali MAST), 3 – 
dzienna ilość używanego alkoholu. 
SD  odchylenie standardowe, IQR – rozstęp kwartylny, U – wartość statystyki testowej w teście U Manna-
Whitneya, d – wielkość efektu d Cohena, EtOH – skrót wzoru sumarycznego alkoholu etylowego (McMurry, 
2005). Wielkość efektu d Cohena: dla d < 0,35 efekt słaby; dla d = 0,036 – 0,65 efekt umiarkowany; dla d  ≥ 
0,66 efekt silny. 
Źródło. Badanie własne. 
 
Analiza wyników wskazuje na obecność istotnych statystycznie różnic między 
profilami w zakresie czasu abstynencji (U = 1020; p = 0,042) i głębokości zaburzenia 
używania alkoholu (U = 978; p = 0,021). Na podstawie średnich można stwierdzić, że dłuższy 
czas abstynencji i mniejsza głębokość zaburzenia używania alkoholu występuje u mężczyzn, 
którzy mają patologiczne makrostrukturalne zmiany mózgu.  
Kolejnym etapem jest weryfikacja hipotezy 5a.2. Na podstawie otrzymanych wyników 
można stwierdzić, że nie ma istotnej statystycznie różnicy między profilem mężczyzn o 
patologicznych zmianach makrostrukturalnych mózgu i bez takich zmian w zakresie struktury 
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temperamentu – zharmonizowanej i niezharmonizowanej (2 = 0,12; p = 0,733). Ponadto, 
żadna z cech temperamentu nie różnicuje badanych w sposób istotny statystycznie (Żwawość 
F(1,101) = 1,66; p = 0,201, Perseweratywność F(1,101) = 0,00; p = 0,974, Wrażliwość 
sensoryczna F(1,101) = 0,00; p = 0,992, Wytrzymałość F(1,101) = 0,034; p = 0,854, 
Reaktywność emocjonalna F(1,101) = 1,48; p = 0,23, Aktywność U = 1192; p = 0,376). 
W ostatnim etapie sprawdzono, czy zachodzą różnice w obrazie klinicznym funkcji 
neuropsychologicznych u mężczyzn należących do pierwszego typu zaburzenia używania 
alkoholu (PATO) i drugiego typu zaburzenia używania alkoholu. Wyniki pozwalające na 
zweryfikowanie hipotezy 5a.3 zaprezentowano w tabeli 4.34. 
 
Tabela 4.34. Statystyki opisowe i różnice między profilami badanych o zmianach makrostrukturalnych 
mózgu  – patologicznych (PATO) i bez takich zmian (NON-PATO) w zakresie sprawności praksji 
dynamicznej, funkcji poznawczych i wykonawczych 
 
Funkcje  
neuropsychologiczne   
PATO  
N = 51 
NON-PATO 
















Praksja dynamiczna  -0.21 
(1,00) 
-0.09 




(-0,29 – 0,91) 
967# 0,017 0,46 
Funkcje poznawcze  -0,19 
(2,42) 
0,33 




(-1,63 – 2,01) 
1134# 0,537 0,24 
Podstawowa sprawność 1 -0,18 
(1,14) 
0,06 




(-0,32 – 0,77) 
1024# 0,045 0,37 
Uwaga wzrokowa  -0,19 
(0,93) 
-0,09 




(-0,44 – 0,88) 
3,56 0,062 0,17 
Pamięć i uczenie wzrok.-przes.2 -0,03 
(0,86) 
0,15 




(-0,62 – 0,67) 
0,09 0,765 0,07 
Pamięć i uczenie słuch.-werb.3  -0,13 
(0,63) 
-0,20 




(-0,33 – 0,59) 
4,48 0,037 0,75 
Funkcje wykonawcze  -0,76 
(2,38) 
-0,77  




(-1,32 – 2,61) 
8,36 0,005 0,57 
Planowanie  -0,11 
(0,75) 
-0,14 




(-0,40 – 0,83) 
1085# 0,104 0,29 
Przeszukiwanie wzrokowe  -0,25 
(0,85) 
-0,17 




(-0,28 – 0,89) 
8,77 0,004 0,58 
Płynność werbalna -0,26 
(0,75) 
-0,34 




(-0,23 – 0,72) 
10,68 0,001 0,65 
Płynność niewerbalna  -0,06 
(0,64) 
-0,10 




(-0,54 – 0,59) 
1205# 0,425 0,18 
Monitorowanie  -0,07  
(0,80) 
-0,42 




(-0,68 – 0,75) 
1211# 0,448 0,17 
 
Adnotacja.  1 – wynik Skali Funkcjonowania Poznawczego ACE-III, 2 – pamięć i uczenie wzrokowo-
przestrzenne, 3 – pamięć i uczenie słuchowo-werbalne. SD  odchylenie standardowe, IQR – rozstęp kwartylny, 
F – wartość statystyki testowej w teście Fishera dla analizy wariancji, U – wartość statystyki testowej w teście U 
Manna-Whitneya, d – wielkość efektu d Cohena. Wielkość efektu d Cohena: dla d < 0,35 efekt słaby; dla d = 
0,36 – 0,65 efekt umiarkowany; dla d  ≥ 0,66 efekt silny. 




Analiza wyników wskazuje na obecność istotnych statystycznie różnic między 
mężczyznami, u których występują patologiczne zmiany makrostrukturalne mózgu, a 
mężczyznami, u których takie zmiany nie występują w zakresie podstawowej sprawności 
poznawczej (U = 1024; p = 0,045), pamięci i uczenia słuchowo-werbalnego (F = 4,48; p = 
0,037) oraz funkcji wykonawczych (F = 8,36; p = 0,005), w szczególności – przeszukiwania 
wzrokowego (F = 8,77; p = 0,004) i płynności werbalnej (F = 10,68; p = 0,001).   
Uzyskane wyniki wskazują na częściowe potwierdzenie hipotez 5a.1 i 5a.3 oraz na 
brak potwierdzenia hipotez 5a.2. W kolejnym podrozdziale zilustrowano wyniki porównujące 
dwa odrębne typy mężczyzn z zaburzeniem używania alkoholu, które lepiej wyjaśniają 
wpływ alkoholu na ośrodkowy układ nerwowy.   
 
4.2.6.2. Analiza profilowa badanych  zmiany neuropsychologiczne  
W celu wyodrębnienia typów mężczyzn z zaburzeniem używania alkoholu pod 
względem różnych zmian makrostrukturalnych mózgu i funkcji neuropsychologicznych 
zastosowano analizę skupień metodą k-średnich. Do analizy włączono wystandaryzowane 
wyniki objętości płatów czołowych, ciemieniowych, potylicznych, skroniowych, hipokampa i 
układu komorowego a także wyniki złożone praksji dynamicznej, funkcji poznawczych i 





Rycina 4.9. Ilustracja profili zmian makrostrukturalnych mózgu i sprawności praksji dynamicznej, 
funkcji poznawczych i wykonawczych w dwóch typach mężczyzn z zaburzeniem używania alkoholu (N = 
99)8.  
Źródło. Badania własne.   
 
W analizie skupień metodą k-średnich zastosowano metodę klasyfikacji euklidesowej 
celem utworzenia dwóch skupień i wyznaczenia przynależności do skupień. Zastosowana 
analiza pozwoliła na wyodrębnienie dwóch głównych typów mężczyzn z zaburzeniem 
używania alkoholu o różnych profilach zmian mózgu i funkcjach neuropsychologicznych. W 
przypadku ustalenia trzech lub większej liczby skupień nadal otrzymywano dwa główne 
                                                 
8 Uzyskane profile dotyczą mniejszej liczby badanych, ponieważ cztery osoby nie wykonały testu badania uwagi 
z powodu zbyt małej wielkości liter na arkuszu testowym (por. tabela 4.4). 
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skupienia, ponieważ zaledwie kilka obserwacji należało do trzeciego lub dalszego skupienia 
w zależności od sprawdzanej liczby skupień. Wyszczególniono typ mężczyzn z zaburzeniem 
używania alkoholu, u którego występują patologiczne zmiany makrostrukturalne mózgu i 
znaczne zaburzenia funkcji neuropsychologicznych (N = 34) oraz typ mężczyzn z 
zaburzeniem używania alkoholu, u którego nie są obecne patologiczne zmiany 
makrostrukturalne mózgu ani znaczne zaburzenia funkcji neuropsychologicznych (N = 65). 
Ponadto, nie odnotowano istotnej statystycznie różnicy między skupieniami NEURO-P i 
NEURO-N w zależności od zastosowanego skanera MRI – 1.5T lub 3T (2 = 0,30; p = 
0,581). Rezultaty jednoczynnikowej analizy wariancji (ANOVA) wskazują na istotne 
statystycznie różnice między profilami wyłącznie w zakresie objętości płatów czołowych, 
układu komorowego i wszystkich funkcji neuropsychologicznych (p < 0,05); nie ma istotnych 
statystycznie różnic między dwoma profilami mężczyzn z zaburzeniem używania alkoholu w 
zakresie objętości hipokampa (F(1,97) = 0,03; p = 0,863), płatów ciemieniowych (F(1,97) = 
3,24; p = 0,075), skroniowych (F(1,97) =  3,06; p = 0,083) i potylicznych (F(1,97) = 0,72; p = 
0,397) (por. Zał. 9).   
Statystyki opisowe (średnia i odchylenie standardowe oraz mediana i rozstęp 
kwartylny) wyodrębnionych typów mężczyzn z zaburzeniem używania alkoholu wraz z 
wynikami weryfikującymi postawione niżej hipotezy badawcze zaprezentowano w tabelach 
od 4.35 do 4.38.  
 
Pytanie 5b: Czy mężczyźni o patologicznych zmianach makrostrukturalnych mózgu i   
zaburzeniach neuropsychologicznych różnią się od mężczyzn bez takich zmian pod 
względem wskaźników używania alkoholu, cech i struktury temperamentu oraz 
mikrostrukturalnych zmian mózgu? 
Hipoteza 5b.1.: Mężczyźni o patologicznych zmianach makrostrukturalnych mózgu i 
zaburzeniach neuropsychologicznych różnią się od mężczyzn bez 
patologicznych zmian w zakresie wskaźników używania alkoholu.  
Hipoteza 5b.2.: Mężczyźni o patologicznych zmianach makrostrukturalnych mózgu i 
zaburzeniach neuropsychologicznych różnią się od mężczyzn bez 
patologicznych zmian w zakresie poziomu cech temperamentu i struktury 
temperamentu – zharmonizowanej i niezharmonizowanej. 
Hipoteza 5b.3.: Mężczyźni o patologicznych zmianach makrostrukturalnych mózgu i 
zaburzeniach neuropsychologicznych różnią się od mężczyzn bez 
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patologicznych zmian w zakresie współczynnika anizotropii frakcjonowanej i 
średniej dyfuzyjności wybranych korowych pęczków kojarzeniowych.  
 
W celu weryfikacji hipotez 5b.1 i 5b.2 oraz sprawdzenia, czy zmienne uboczne 
kontrolowane nie różnicują badanych typów mężczyzn z zaburzeniem używania alkoholu 
zastosowano następujące statystyki testowe. Dla zmiennych ilościowych i porządkowych, u 
których stwierdzono normalny rozkład wyników przeprowadzono jednoczynnikową analizę 
wariancji (ANOVA), natomiast dla zmiennych, które nie spełniały założenia o normalności 
zastosowano testy nieparametryczne – test U Manna-Whitneya. Dla zmiennych nominalnych 
zastosowano test niezależności Chi-kwadrat Pearsona. Do oceny wielkości efektu obliczono 
współczynnik d Cohena dla zmiennych ilościowych oraz współczynniki Phi Yula i V-
Cramera dla zmiennych nominalnych. Natomiast w celu zweryfikowania hipotezy 5a.3 
przeprowadzono ogólny model liniowy wielu zmiennych, w których rodzaj skanera MRI 
włączono do modelu jako współzmienną. Wyniki zaprezentowano w tabelach od 4.35 do 
4.38. 
Do czynników zaburzenia używania alkoholu (zmiennych ubocznych 
kontrolowanych) zaliczono dane demograficzne oraz współwystępowanie dysfunkcji – 
obecność zaburzeń psychicznych, chorób somatycznych, a także historię używania alkoholu. 





















Tabela 4.35. Statystyki opisowe i różnice między profilami badanych o zmianach makrostrukturalnych 
mózgu i sprawności funkcji neuropsychologicznych  patologicznych (NEURO-P) i niepatologicznych 




N = 34 
NEURO-N 






















(35 – 46) 
592 < 0,001 0,85 
Edukacja [lata] 11,12 
(1,79) 
11,50 




(11,5 – 12) 







Stan cywilny       
Małżeństwo  8 (23,5 %) 27 (41,5 %) 3,17 0,075 0,179 
Stan wolny  26 (76,5 %) 38 (58,5 %)    
 
Wykształcenie 
     V 
Podstawowe  6 (17,6 %) 2 (3,1 %) 8,09 0,017 0,286 
Średnie   27 (79,4 %) 55 (84,6 %)    
Wyższe  1 (2,9 %) 8 (12,3 %)    
 
Admotacja. SD  odchylenie standardowe, IQR – rozstęp kwartylny, U – wartość statystyki testowej w teście U 
Manna-Whitneya, d – wielkość efektu d Cohena, 2  wartość statystyki w teście Chi-kwadrat Pearsona,  – 
współczynnik Phi Yula stanowiący miarę wielkości efektu dla obu zmiennych dwuwartościowych (0,2 efekt 
mały, 0,5 efekt przeciętny, 0,8 efekt duży), V – współczynnik V-Cramera stanowiący miarę wielkości efektu dla 
zmiennych z różną liczbą kategorii (0,2 efekt mały, 0,5 efekt przeciętny, 0,8 efekt duży).  
Wielkość efektu d Cohena: dla d < 0,35 efekt słaby; dla d = 0,36 – 0,65 efekt umiarkowany; dla d  ≥ 0,66 efekt 
silny.  
Źródło. Badania własne. 
 
Na podstawie otrzymanych wyników można stwierdzić, że zarówno wiek (U = 592; p 
< 0,001) jak i liczba lat edukacji (U = 726; p = 0,002) oraz wykształcenie (2 = 8,09; p = 
0,017) istotnie różnicują oba profile mężczyzn z zaburzeniami używania alkoholu. W tabeli 
4.36 zaprezentowano wyniki takich czynników zaburzenia używania alkoholu jak obecność 










Tabela 4.36 Statystyki opisowe i różnice między profilami badanych o zmianach makrostrukturalnych 
mózgu i sprawności funkcji neuropsychologicznych  patologicznych (NEURO-P) i niepatologicznych 
(NEURO-N) w zakresie współwystępowania dysfunkcji psychicznych i somatycznych oraz historii 
używania alkoholu  
A.Zaburzenia psychiczne  
i choroby somatyczne 
NEURO-P 
N = 34 
NEURO-N 











Choroby somatyczne         
Nadciśnienie tętnicze  6 (17,6 %) 12 (18,5 %) 0,01 0,921 0,010 0 
Padaczka  3 (8,8 %) 6 (9,2 %) 0,00 0,947 0,007 0 
Pozostałe1  5 (14,7 %) 7 (10,8 %) 0,35 0,569 -0,057 0 
Inne substancje psychoaktywne       
Stymulanty, kannabinole  3 (11,7 %) 10 (26,2 %) 3,01 0,222 0,167 0 
Nikotyna  25 (73,5 %) 51 (78,5 %) 0,11 0,745 -0,033 5 
Zaburzenia psychiczne       
Nieokreślone   4 (11,6 %) 6 (9,1 %) 7,48 0,381 0,275 0 
Urazy głowy         
Nieokreślone   4 (11,7 %) 6 (9,2 %) 0,27 0,874 0,052 0 
B.Historia używania alkoholu       
Problem alkoholowy w rodzinie 16 (47,1 %) 32 (49,2 %) 0,02 0,876 -0,016 8 
 
 
Przyczyna i przebieg  













0 Stopniowo i z przerwami 1(2,9 %) 10 (15,4 %) 0,338 
Liczne ciągi alkoholowe  15 (44,1 %) 40 (61,5 %)  
Wydarzenia krytyczne 14 (41,2 %) 12 (18,5 %)  
Samotność 3 (8,8 %) 3 (4,6 %)  
Silna sytuacja stresowa  1 (2,9 %) 0 (0 %)  









Piwo/ wódka/ whiskey 11 (32,4 %) 14 (21,5 %) 0,273 
Piwo i wódka 16 (47,1 %) 34 (52,3 %)  
Piwo, wódka i wino 2 (5,9 %) 14 (21,5 %)  
Alkohole niekonsumpcyjne  5 (14,7 %) 3 (4,6 %)  
 
Adnotacja. 1 – rożne choroby somatyczne, które wsytępowały bardzo rzadko w całej grupie badanych (m.in. 
astma, zapalenie trzustki).  
2  wartość statystyki w teście Chi-kwadrat Pearsona,  – współczynnik Phi Yula stanowiący miarę wielkości 
efektu dla obu zmiennych dwuwartościowych (0,2 efekt mały, 0,5 efekt przeciętny, 0,8 efekt duży), V – 
współczynnik V-Cramera stanowiący miarę wielkości efektu dla zmiennych z różną liczbą kategorii (0,2 efekt 
mały, 0,5 efekt przeciętny, 0,8 efekt duży), Bd – braki danych. 
Źródło. Badanie własne. 
 
Nie zaobserwowano istotnie statystycznych różnic w zakresie częstości palenia 
papierosów, używania stymulantów i kannabinoli, występowania chorób somatycznych 
(głównie padaczki, nadciśnienia tętniczego), obecności zaburzeń psychicznych i urazów (p > 
0,05). Natomiast widoczne są statystycznie istotne różnice w zakresie przyczyny i przebiegu 
używania alkoholu, w którym dominują liczne ciągi alkoholowe lub sytuacje kryzysowe. Z 
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danych wynika, że profil mężczyzn o patologicznych makrostrukturalnych zmianach mózgu i 
zaburzeniach neuropsychologicznych charakteryzuje bardziej zróżnicowany przebieg 
używania alkoholu na przestrzeni całego życia (2 = 11,28; p = 0,024). W drugim kroku 
zweryfikowano hipotezę 5b.1. Wyniki dotyczące wskaźników używania alkoholu 
zaprezentowano w tabeli 4.37. 
 
Tabela 4.37. Statystyki opisowe i różnice między profilami badanych o zmianach makrostrukturalnych 
mózgu i sprawności funkcji neuropsychologicznych  patologicznych (NEURO-P) i niepatologicznych 
(NEURO-N) w zakresie wskaźników używania alkoholu  
 
Wskaźniki  
używania alkoholu  
NEURO-P 
N = 34 
NEURO-N 
























(7 – 16) 
774 0,014 0,60 
Czas abstynencji [dni] 52,74 
(35,45) 
44 




(21 – 61) 
864 0,074 0,44 









(28 – 41) 
1011 0,488 0,24 









(101 – 270) 
559 0,013 0,63 
 
Adnotacja. 1 – czas nadużywania alkoholu, 2 – głębokość zaburzenia używania alkoholu (wynik skali MAST), 3 – 
dzienna ilość używanego alkoholu.  
SD  odchylenie standardowe, IQR – rozstęp kwartylny, U – wartość statystyki testowej w teście U Manna-
Whitneya, d – wielkość efektu d Cohena, EtOH – skrót wzoru sumarycznego alkoholu etylowego (McMurry, 
2005). Wielkość efektu d Cohena: dla d < 0,35 efekt słaby; dla d = 0,036 – 0,64 efekt umiarkowany; dla d  ≥ 
0,65 efekt silny. 
Źródło. Badanie własne. 
 
Analiza wyników wskazuje na obecność istotnych statystycznie różnic między 
profilami w zakresie czasu nadużywania alkoholu (U = 774; p = 0,014) oraz dziennej ilości 
używanego alkoholu (U = 559; p = 0,013). Natomiast nie ma różnic istotnych statystycznie w 
zakresie głębokości zaburzeń używania alkoholu i czasu abstynencji. Kolejnym etapem jest 








Tabela 4.38. Statystyki opisowe i różnice między profilami badanych o zmianach makrostrukturalnych 
mózgu i sprawności funkcji neuropsychologicznych  patologicznych (NEURO-P) i niepatologicznych 




N = 34 
NEURO-N 






















(42 – 47) 
829# 0,041 0,42 
Perseweratywność   40,91 
(4,80) 
41 




(39 – 45) 
967# 0,306 0,21 
Wrażliwość sensoryczna  43,18 
(5,57) 
42 




(41 – 46) 
0,66 0,419 0,17 
Wytrzymałość   34,94 
(6,19) 
36 




(33 – 40) 
1,49 0,225 0,26 
Reaktywność Emocjonalna   40,74 
(5,98) 
42 




(36 – 45) 
0,29 0,592 0,12 
Aktywność   40,15 
(5,12) 
41 




(35 – 42) 







Struktura temperamentu      
Zharmonizowana  20 (58,8 %) 44 (67,7 %) 0,77 0,381 0,088 
Niezharmonizowana  14 (41,2 %) 21 (32,3 %) 
 
Adnotacja. 1 – rozkład wyników cechy żwawości na mniejszej próbie badawczej (N = 99) nie spełnia założeń o 
normalności w odróżnieniu od rozkładu wyników tej cechy na docelowej grupie badanych (N = 103).  
SD  odchylenie standardowe, IQR – rozstęp kwartylny, F – wartość statystyki testowej w teście Fishera dla 
analizy wariancji, U – wartość statystyki testowej w teście U Manna-Whitneya, d – wielkość efektu d Cohena, 2 
 wartość statystyki w teście Chi-kwadrat Pearsona,  – współczynnik Phi Yula stanowiący miarę wielkości 
efektu dla obu zmiennych dwuwartościowych (0,2 efekt mały, 0,5 efekt przeciętny, 0,8 efekt duży), Bd – braki 
danych. Wielkość efektu d Cohena: dla d < 0,35 efekt słaby; dla d = 0,36 – 0,64 efekt umiarkowany; dla d  ≥ 
0,65 efekt silny.   
Źródło. Badanie własne. 
 
 
Analiza wyników zawartych w tabeli 4.38 wskazuje na brak istotnej statystycznie 
różnicy między analizowanymi profilami w zakresie struktury temperamentu – 
zharmonizowanej i niezharmonizowanej (2 = 0,77; p = 0,381), natomiast zaobserwowano 
różnice w poziomie cechy żwawości. Istotnie niższy poziom tej cechy częściej jest obecny u 
mężczyzn o patologicznych makrostrukturalnych zmianach mózgu i zaburzaniach 
neuropsychologicznych. 
W celu weryfikacji hipotezy 5b.3 przeprowadzono analizę ogólnego modelu liniowego 
wielu zmiennych (por. Zał 10). Pomimo włączenia do modelu rodzaju skanera MRI jako 
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współzmiennej wyniki wskazują na obecność statystycznie istotnego efektu głównego 
badanych profili dla anizotropii frakcjonowanej i średniej dyfuzyjności prawego pęczka 
czołowo-potylicznego dolnego [dla FA F = 9,78; p = 0,092; Eta2 = 0,092, dla MD F = 23,33; 
p < 0,001; Eta2 = 0,195 (efekty główne widoczne na rycinie 4.10 jako linie zielona i 
pomarańczowa)] i prawego pęczka podłużnego górnego [dla FA F = 8,92; p = 0,004; Eta2 = 
0,085, dla MD F = 12,63; p < 0,001; Eta2 = 0,116 (efekty główne widoczne na rycinie 4.10 
jako linie niebieska i czerwona)], a także dla lewego pęczka czołowo-potylicznego dolnego 
[dla FA F = 15,18; p = 0,002; Eta2 = 0,137; dla MD F = 21,23; p < 0,001; Eta2 = 0,181] i 
lewego pęczka podłużnego dolnego [dla FA F = 12,39; p < 0,001; Eta2 = 0,114; dla MD F = 
20,81; p < 0,001; Eta2 = 0,178]. Średnie wszystkich wymienionych wyżej wartości 
współczynników  mikrostruktury mózgu wskazują na obecność patologicznych zmian mózgu 
(por. rozdział drugi i trzeci). Wartości współczynnika FA są istotnie niższe, natomiast 
wartości współcznnika MD są zdecydowanie wyższe wśród mężczyzn z zaburzeniem 
używania alkoholu o patologicznych zmianach makrostrukturalnych mózgu i zaburzeniach 
neuropsychologicznych (NEURO-P) w porównaniu do mężczyzn, u których takie zmiany nie 
występują (NEURO-N). Na rycinie 4.10 przedstawiono wykres średnich dwóch pęczków 




Rycina 4.10. Wykres średnich wystandaryzowanych obrazujący patologiczne zmiany mikrostrukturalne 
w zakresie dwóch współczynników FA (anizotropii frakcjonowanej) i MD (średniej dyfuzyjności) prawego 
pęczka czołowo-potylicznego dolnego (IFOF) i prawego pęczka podłużnego górnego (SLF).  
Źródło. Badanie własne. 
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Przedstawione na rycinie 4.10 rezultaty prowadzą do następujących wniosków: im 
wyższa wartość średniej dyfuzyjności i niższa wartość anizotropii frakcjonowanej 
analizowanych pęczków istoty białej tym bardziej zaawansowany proces demielinizacji 
aksonów. Na podstawie opisanych wartości efektów głównych stwierdzono, że mężczyźni o 
patologicznych zmianach makrostrukturalnych mózgu i zaburzeniach neuropsychologicznych 
różnią się od mężczyzn bez takich zmian w zakresie wartości współczynników anizotropii 




Najogólniej ujmując, zrealizowany projekt badawczy pozwolił na zweryfikowanie 
hipotez badawczych na temat związków między wskaźnikami używania alkoholu i 
czynnikami charakteryzującymi przebieg zaburzenia używania alkoholu, zmianami 
strukturalnymi mózgu oraz sprawnością funkcji neuropsychologicznych  praksji 
dynamicznej, funkcji poznawczych i wykonawczych. Na podstawie analizy literatury na 
temat zmian strukturalnych mózgu i ich związków ze sprawnością funkcji 
neuropsychologicznych założono jednocześnie, że istotną rolę moderującą siłę zależności 
między zmiennymi mają zharmonizowana i niezharmonizowana struktura temperamentu. 
Uznano, że niezharmonizowany temperament może nasilać objawy neuropsychologiczne. 
Zastosowanie złożonych analiz statystycznych umożliwiło taki poziom uogólnienia 
uzyskanych rezultatów, który stał się podstawą sformułowania dwóch neuropsychologicznych 
modeli zmian mózgu w zaburzeniu używania alkoholu, pokazujących na pewną specyfikę 
efektów bezpośrednich i pośrednich relacji między czasem nadużywania alkoholu i 
głębokością zaburzeń używania alkoholu, konfiguracją i nasileniem zaburzeń pamięci i 
uczenia słuchowo-werbalnego lub zdolnością hamowania poprzez obecność zmian 
strukturalnych mózgu (szczególnie w układzie komorowym lub płatach czołowych i prawym 
pęczku podłużnym górnym). Zwieńczeniem wyników badań własnych jest utworzenie dwóch 
odrębnych neuropsychologicznych typów mężczyzn z zaburzeniem używania alkoholu na 
podstawie analizy profilowej różnych makrostrukturalnych zmian mózgu lub o różnym 








PODSUMOWANIE WYNIKÓW I DYSKUSJA 
 
W niniejszym rozdziale omówiono najważniejsze wnioski, jakie wynikają z obszernej 
analizy literatury i badań własnych. Wyszczególniono podrozdziały, które opisują zaburzenie 
używania alkoholu w kontekście teorii mikrogenetycznej Jasona W. Browna, następnie 
sformułowano wnioski ogólne dotyczące rodzaju zmian strukturalnych mózgu, które 
odzwierciedlają trzy piętra ośrodkowego układu nerwowego. Wskazano także na rolę 
objawów neuropsychologicznych charakterystycznych dla mężczyzn z zaburzeniem używania 
alkoholu o różnych zmianach strukturalnych mózgu i zróżnicowanej strukturze 
temperamentu.  
Uzyskane wyniki badań potwierdzają dotychczasowe doniesienia dotyczące obecności 
zmian strukturalnych w płatach czołowych, komorach bocznych oraz w mikrostrukturze 
mózgu (por. Pfefferbaum, Sullivan, 2002). Ponadto, dostarczają nowej wiedzy o 
niezweryfikowanych dotąd zależnościach między wskaźnikami zaburzenia używania 
alkoholu, zmianami strukturalnymi mózgu, w tym tych, które wskazują na zanik podkorowy i 
korowy, a zmienioną sprawnością funkcji neuropsychologicznych – praksji dynamicznej, 
funkcji poznawczych i wykonawczych. Po raz pierwszy zbadano rolę struktury temperamentu 
w nasileniu się niektórych funkcji neuropsychologicznych wśród mężczyzn z problemem 
alkoholowym. Wyszczególniono również neuropsychologiczne modele zmian mózgu w 
zaburzeniu używania alkoholu i typy mężczyzn z zaburzeniem używania alkoholu. 
 
5.1. Zaburzenie używania alkoholu w teorii mikrogenetycznej Jasona W. Browna   
W niniejszej pracy doktorskiej problematykę zaburzenia używania alkoholu 
przedstawiono z perspektywy neuropsychologicznej odwołując się do założeń 
mikrogenetycznej teorii Jasona W. Browna (Brown, 1985, 2001, 2003, 2013, 2018). 
Objaśnienie otrzymanych wyników w kontekście wyżej wymienionej teorii nie neguje 
kluczowych założeń koncepcji dynamicznych układów funkcjonalnych A.R. Łurii, wręcz 
przeciwnie, wzbogaca to klasyczne podejście uwypuklając proces tworzenia się objawów 
neuropsychologicznych w ujęciu ewolucyjno-rozwojowym. Ponadto, w kontekście teorii 
mikrogenetycznej ważne jest przyjęcie perspektywy od zmian zachodzących w mózgu do 
zmian zachodzących w obrazie klinicznym funkcji neuropsychologicznych badanych. 
Natomiast w podejściu klasycznym, w tym w koncepcji dynamicznych układów 
funkcjonalnych A.R. Łurii tok postępowania wyznacza analiza syndromologiczna  od 
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analizy objawów neuropsychologicznych do oszacowania ich neuronalnych korelatów lub 
mechanizmów (Łuria, 1967, 1969, 1973, 1976).   
Przechodząc do analizy wyników badań własnych można stwierdzić, że hipotezy 1.1 
oraz 1.2 potwierdziły się w kontekście czasu nadużywania alkoholu i globalnych zmian 
funkcji neuropsychologicznych (praksji dynamicznej, funkcji poznawczych i 
wykonawczych), natomiast na poziomie szczegółowym potwierdzenie hipotez jest 
częściowe.  
Uzyskane wyniki wskazują na zróżnicowaną rolę wskaźników używania alkoholu w 
kształtowaniu się obrazu klinicznego funkcji neuropsychologicznych badanych jak i w 
poszczególnych typach mężczyzn z zaburzeniem używania alkoholu. Czas nadużywania 
alkoholu okazał się najsilniej związany z ogólną sprawnością praksji dynamicznej, funkcji 
poznawczych i wykonawczych, a także z ich poszczególnymi komponentami. Wyniki 
wskazały, że wśród tych komponentów wyszczególnić można praksję dynamiczną w prawej 
ręce, pamięć i uczenie się wzrokowo-przestrzenne oraz funkcje wykonawcze dotyczące 
planowania oraz aspektu monitorowania związanego z utrzymywaniem kontroli lub 
wytrwałości. Wykazano, że dłuższy czas nadużywania alkoholu, starszy wiek oraz mniejsza 
liczba lat edukacji są istotnymi predyktorami niższej sprawności pamięci wzrokowo-
przestrzennej w procesie uczenia się. Interesujące jest to, że najważniejsze wskaźniki 
używania alkoholu – czas nadużywania alkoholu i głębokość zaburzenia używania alkoholu 
są związane ze strukturami mózgu, których uszkodzenie może doprowadzić do trudności w 
pamięci i uwagi słuchowo-werbalnej oraz obniżenia procesu hamowania reakcji (por. 
podrozdział 5.4).  
Warto zwrócić jeszcze uwagę na dzienną ilość spożywanego alkoholu, częściej 
opisywaną w literaurze jako ilość używanego alkoholu w ciągu całego życia lub w ostatnim 
miesiącu. Wyniki badań pokazują, że większa dzienna ilość spożywanego alkoholu jest 
związana z niższą sprawnością funkcji poznawczych, w szczególności pamięci i uczenia 
wzrokowo-przestrzennego, a także obniżoną zdolnością utrwalania informacji słuchowo-
werbalnych w pamięci długoterminowej i ich rozpoznawania. Częstsze używanie alkoholu w 
ciągu dnia wpływa na realizowanie działań zgodnie z wyznaczonym celem (Jodzio, 2008, 
2017). Im większa dzienna ilość używanego alkoholu tym mniejsza sprawność w zakresie 
płynności niewerbalnej angażującej procesy planowania i tworzenia unikalnych rozwiązań. 
Wystąpienie opisanych trudności na ogół widoczne jest u osób z dysfunkcją w płatach 
czołowych (por. Walsh, Darby, 2005). 
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Zgodnie z teorią mikrogentyczną bardzo ważne jest uchwycenie neuronalnych 
korelatów leżących u podłoża najważniejszych funkcji neuropsychologicznych, które mają 
znaczenie w zaburzeniu używania alkoholu. Zanim omówię wyniki odnosząc się do 
piętrowości ośrodkowego układu nerwowego warto podkreślić rolę dłuższego czasu 
nadużywania alkoholu nie tylko w zakresie obniżenia kluczowych funkcji 
neuropsychologicznych, ale także w obszarze postępujących zmian strukturalnych mózgu, w 
szczególności zaniku prawego zakrętu czołowego górnego i wzrostu średniej dyfuzyjności 
prawego i lewego pęczka czołowo-potylicznego dolnego oraz lewego pęczka podłużnego 
dolnego. Ponadto, dłuższy czas nadużywania alkoholu oraz większa dzienna ilość 
spożywanego alkoholu charakteryzuje bardziej tych mężczyzn z zaburzeniami używania 
alkoholu, którzy mają patologiczne zmiany strukturalne mózgu i zaburzenia 
neuropsychologiczne niż mężczyzn o łagodnych zmianach strukturalnych mózgu i wyższej 
sprawności funkcji neuropsychologicznych (por. podrozdział 5.4).  
5.2. Piętrowość ośrodkowego układu nerwowego a poalkoholowe zmiany mózgu    
Dyskusja nad piętrowością ośrodkowego układu nerwowego i poalkoholowymi 
zmianami mózgu w badanej grupie musi zostać ograniczona do wniosków wypływających z 
badań własnych i danych z literatury dotyczących roli alkoholu w powstawaniu zmian 
strukturalnych mózgu. Temat jest bardzo szeroki, a o poalkoholowych zmianach mózgu 
można mówić z bardzo wielu perspektyw. Sama koncepcja mikrogenetyczna Jasona W. 
Browna jest wieloaspektowa, a założenie o piętrowości ośrodkowego układu nerwowego 
może być wyjaśnianie na różnym poziomie szczegółowości. Powołując się na doniesienia 
naukowe o strukturalnych poalkoholowych zmianach mózgu można wnioskować o obecności 
zmian strukturalnych zlokalizowanych w korze nowej, hipokampie, układzie komorowym 
oraz o obecności zmian mikrostrukturalnych mózgu.  
Ponadto, u wszystkich zbadanych mężczyzn z zaburzeniem używania alkoholu obecne 
są makrostrukturalne uszkodzenia istoty białej (white matter lesions; WML), których 
wielkość i rozkład przestrzenny w mózgu może być bardzo zróżnicowany (Nowaczyk i in., 
2019). W badaniach własnych u dwudziestu pięciu mężczyzn obecne są ostre 
hiperintensywne ogniska istoty białej, u pozostałych umiarkowane, łagodne lub marginalne. 
Nie jest jednak wskazane przewidywanie obrazu klinicznego funkcji poznawczych na 
podstawie tych zmian istoty białej, tym bardziej, jeśli mogą być przejawem prawidłowego 
starzenia się mózgu (Jhaveri, Harder, 2019). Mimo iż z punktu widzenia teorii piętrowość 
ośrodkowego układu nerwowego jest hierarchicznie uporządowana (struktury piętra I, II i III), 
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to zmiany w mózgu zachodzą na tyle dynamicznie, że aktualny obraz kliniczny funkcji 
neuropsychologicznych winien być rozpatrywany na wielu poziomach. 
 
5.2.1. Zmiany strukturalne kory nowej i hipokampa 
Alkohol etylowy modyfikuje zachodzące w ciałach komórki nerwowej przemiany 
biochemiczne, dlatego też zmiany, które obserwujemy dotyczą w pierwszej kolejności istoty 
szarej różnych struktur mózgu, a dopiero w następnej kolejności widoczne są zmiany w 
istotcie białej w postaci uszkodzonych połączeń włókien kojarzeniowych. Mimo iż badania 
wskazują na obecność poalkoholowych zmian mózgu nie tylko w hipokampie i korze nowej, 
ale również w strukturach międzymózgowia i śródmózgowia, poniżej omówiono wyłącznie te 
zmiany w mózgu, które dotyczą wyników badań własnych.   
Na podstawie wyników badań można stwierdzić, że występują przesłanki do 
odrzucenia hipotezy zerowej na rzecz hipotezy 2.1 oraz 2.2. Oznacza to, że niektóre  
zmiany strukturalne mózgu są istotnie związane ze wskaźnikami używania alkoholu – 
czasem nadużywania alkoholu, głębokością zaburzeń używania alkoholu, czasem 
abstynencji oraz dzienną ilością używnego alkoholu. Odnośnie do hipotezy 2.1 tylko 
objętość istoty białej i przestrzeni wewnątrzczaszkowej mózgu są istotnie związane ze 
wskaźnikiem używania alkoholu  czasem abstynencji. Jednak związek ten dotyczy mniejszej 
liczby badanych (mężczyzn z zaburzeniem używania alkoholu zbadanych za pomocą 1.5T 
skaneru MRI). Odnośnie do hipotezy 2.2 omówiono najważniejsze wyniki poniżej. 
Wykazano, że u mężczyzn z zaburzeniem używania alkoholu ważną rolę w 
kształtowaniu się obrazu klinicznego funkcji neuropsychologicznych pełnią zmiany w 
objętości poszczególnych struktur płatów czołowych, ciemieniowych i skroniowych. Jednak 
związki między wskaźnikami używania alkoholu a zmianami strukturalnymi w płatach kory 
nowej są umiarkowane lub niejednoznaczne. Nie zaobserwowano istotnych statystycznie 
zależności w całej grupie badanych, natomiast wśród mężczyzn zbadanych za pomocą 3T 
skanera dłuższy czas nadużywania alkoholu jest związany z mniejszą objętością lewego 
zakrętu czołowego górnego oraz prawego zakrętu kątowego. Wyniki dalszych analiz 
wykazały jednak, że w przebiegu zaburzenia używania alkoholu pojawiają się zmiany 
strukturalne w płatach czołowych, doprowadzając tym samym do obniżenia sprawności 
funkcji wykonawczych w zakresie płynności niewerbalnej i monitorowania. Ponadto, 
uszkodzenie płatów czołowych obecne jest u mężczyzn z zaburzeniem używania alkoholu o 
patologicznych zmianach makrostrukturalnych mózgu (PATO) jak i u mężczyzn z 
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zaburzeniem używania alkoholu o patologicznych zmianach makrostrukturalnych mózgu i 
zaburzeniach neuropsychologicznych (NEURO-P). 
Zgodnie z danymi z literatury wśród osób z zaburzeniem używania alkoholu bardzo 
często obserwuje się dysfunkcje w płatach czołowych, zarówno o charakterze funkcjonalnym 
jak i strukturalnym (szerzej: funkcjonalno-strukturalnym) (por. Fama i in., 2019). Pod 
wpływem coraz częstszego i bardziej intensywnego używania alkoholu dochodzi do znacznej 
dysregulacji mezolimbicznego i mezokortykalnego szlaku dopaminergicznego. W efekcie 
uszkodzeniu ulega istota szara struktur podkorowych i korowych, a w szczególności  obszar 
kory przedczołowej (Panczyk, Krukow, 2010).  
Przyglądając się zmianom strukturalnym w płatach ciemieniowych warto zwrócić 
uwagę na rolę zakrętu kątowego, który odpowiada za integrację wzrokowo-słuchową  
(Orrison, Walecki, 2018). Im dłuższy czas nadużywania alkoholu oraz większa dzienna ilość 
używanego alkoholu tym mniejsza objętość prawego zakrętu kątowego wśród mężczyzn 
zbadanych za pomocą 3T skanera MRI. Ponadto, dzienna ilość używanego alkoholu u tych 
mężczyzn jest związana ze stopniowym zanikiem prawego i lewego zakrętu nadbrzeżnego 
odpowiedzialnego za integrację somatosensoryczną i wzrokową (ibidem). Natomiast, inne 
struktury płatów ciemieniowych przyczyniają się do pogorszenia praksji dynamicznej oraz 
zapmiętywania informacji werbalnych w procesie uczenia się wśród wszystkich mężczyzn z 
zaburzeniami używania alkoholu. Również dane z literatury wskazują na mniejszą objętość 
istoty szarej płatów ciemieniowych w wyniku nienormatywnego używania alkoholu (Fein, 
Shimotsu, Chu, Barakos, 2009).  
Niejednoznaczne wyniki uzyskano w przypadku badania zależności między objętością 
struktur płatów skroniowych a wskaźnikami używania alkoholu. Wyłącznie wśród mężczyzn 
zbadanych za pomocą 1.5T skanera MRI zaobserwowano umiarkowane i silne związki 
między głębokością zaburzenia używania alkoholu oraz dzienną ilością używanego alkoholu 
a zmianami w różnych strukturach płatów skroniowych. Zaobserwowana zależność jest 
jednak dodatnia i wskazuje na wzrost objętości płatów. Mimo iż są przesłanki sugerujące 
chwilową neuroplastyczność struktur kory mózgu (Panczyk, Krukow, 2010) to jednak wyniki 
należy traktować z ostrożnością, gdyż dotyczą niewielkiej liczby badanych, których 
charakteryzuje krótszy czas abstynencji (por. Zał. 7).  
Płaty potyliczne w mniejszym stopniu ulegają zmianom strukturalnym pod wpływem 
bezpośredniego i pośredniego wpływu alkoholu na ośrodkowy układ nerwowy (szerzej: 
przegląd badań części teoretycznej). Również w niniejszych badaniach nie ujawniły się 
znaczące zależności między strukturami płatów potylicznych a wskaźnikami używania 
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alkoholu wśród wszystkich badanych mężczyzn. Niemniej jednak przyglądając się profilowi 
mężczyzn o patologicznych makrostrukturalnych zmianach mózgu (typ PATO) można 
wnioskować o występującym u nich zaniku płatów potylicznych, któremu towarzyszy 
również zanik pozostałych płatów mózgu. Takich zmian strukturalnych w płatach 
potylicznych (a także ciemieniowych i skroniowych) nie zaobserwowano w profilu mężczyzn 
z patologicznymi zmianami makrostrukturalnymi mózgu i zaburzeniami 
neuropsychologicznymi (typ NEURO-P). 
Opisane wyżej wyniki dotyczą struktur trzeciego piętra teorii mikrogenetycznej Jasona 
W. Browna i odpowiadają za docelowy kształt ujawniających się w zachowaniu funkcji 
ruchowych, poznawczych i wykonawczych. Na pograniczu piętra II i III ośrodkowego układu 
nerwowego mieści się struktura hipokampa, która zgodnie z literaturą często ulega atrofii w 
przebiegu nienormatywnego używania alkoholu (Kim, Shim, Kim, Baek, 2020; Sawyer i in., 
2020). Jednak w niniejszych badaniach nie zaobserwowano umiarkowanych i silnych 
związków między zmianami strukturalnymi w hipokampie a wskaźnikami używania alkoholu 
– czasem nadużywania alkoholu, czasem abstynencji, głębokością zaburzeń używania 
alkoholu czy dzienną ilością używanego alkoholu. Okazało się jednak, że u mężczyzn z 
patologicznymi zmianami makrostrukturalnymi mózgu (typ PATO) zmiany patologiczne w 
hipokampie są równie istotne jak zmiany w płatach kory nowej i układzie komorowym. 
 
5.2.2. Zmiany w objętości płynu mózgowo-rdzeniowego  
W niniejszym podrozdziale przedstawiono kolejne ważne wyniki, które dotyczą nie 
tylko hipotezy 2.1 i 2.2, ale również hipotez 3.1, 3.2, 4.1 i 4.2 oraz modeli zmian mózgu i 
typów mężczyzn z zaburzeniem używania alkoholu. W badaniach własnych zmiany w 
objętości układu komorowego i poszczególnych komór mózgu – komór bocznych, komory 
trzeciej i komory czwartej okazały się istotne nie tylko w kontekście wskaźników używania 
alkoholu i obrazu klinicznego funkcji neuropsychologicznych, ale także w obszarze cech i 
struktury temperamentu badanych oraz wyszczególnionych typów mężczyzn z zaburzeniem 
używania alkoholu.   
Niewątpliwie w wyniku uszkodzenia struktur kory nowej, hipokampa oraz innych 
struktur mózgu niezbadanych w niniejszej pracy dochodzi do wzrostu objętości płynu 
mózgowo-rdzeniowego w mózgu. W encefalopatii alkoholowej i otępieniach wraz ze 
zmniejszeniem się objętości istoty szarej i białej mózgowia następuje wzrost objętości płynu 
mózgowo-rdzeniowego. O wiele cześciej dochodzi jednak do zaniku poszczególnych  
obszarów mózgu np. czołowo-skroniowych, w efekcie następuje znaczny wzrost objętości 
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płynu mózgowo-rdzeniowego w tym obszarze mózgu. W wyniku zaniku podkorowego 
dochodzi do zwiększenia objętości płynu mózgowo-rdzeniowego w układzie komorowym 
(por. rozdział drugi). 
Rezultaty badań własnych pozwalają stwierdzić, że wzrost objętości układu 
komorowego i komór bocznych jest umiarkowanie związany z dłuższym czasem 
nadużywania alkoholu zarówno wśród mężczyzn z zaburzeniem używania alkoholu 
zbadanych za pomocą 3T skanera MRI jak i w całej grupie badanych. Wyniki dotyczące 
znaczenia dłuższego czasu nadużywania alkoholu w pojawieniu się zaniku podkorowego lub 
korowo-podkorowego mózgu doprowadzającego do powiększenia się układu komorowego 
lub komór bocznych znajdują potwierdzenie w literaturze (por. Lange i in., 2017; Sandhu, 
Nagrale, 2020).  
Chociaż konfigurację i nasilenie zaburzeń funkcji neuropsychologicznych 
szczegółowo opisano w podrozdziale 5.3, to warto podkreślić rolę zwiększonej objętości 
płynu mózgowo-rdzeniowego w mózgu i poszczególnych komorach (będącej wskaźnikiem 
zaniku podkorowego lub korowo-podkorowego) w obniżaniu się sprawności niektórych 
funkcji wykonawczych (między innymi planowania, płynności niewerbalnej), czy pamięci i 
uczenia wzrokowo-przestrzennego. Również wśród mężczyzn o niezharmonizowanej 
strukturze temperamentu zaobserwowano silniejszą zależność między objętością płynu 
mózgowo-rdzeniowego w mózgu a sprawnością pamięci i uczenia wzrokowo-przestrzennego, 
a także między objętością płynu mózgowo-rdzeniowego w układzie komorowym a 
sprawnością pamięci i uczenia słuchowo-werbalnego. Ponadto, na podstawie 
przeprowadzonych badań zwiększona objętość płynu mózgowo-rdzeniowego w komorach 
bocznych w dużej mierze jest wypadkową zaniku lewego zakrętu ciemieniowo górnego i 
płatów skroniowych warunkując tym samym gorsze magazynowanie informacji werbalnych 
w pamięci długoterminowej u mężczyzn z zaburzeniem używania alkoholu (por. model 1b). 
 
5.2.3. Zmiany w mikrostrukturze mózgu 
Mimo iż w niniejszej pracy badawczej wyraźnie podkreślano rolę zmian 
makrostrukturalnych dotyczących objętości płatów mózgu, hipokampa oraz układu 
komorowego ważne i niebagatelne znaczenie mają zmiany mikrostrukturalne mózgu 
(Pfefferbaum i in., 2014). Wyniki meta-analizy (Nowaczyk, 2019) wskazują na redukcję 
anizotropii frakcjonowanej w głównych korowych pęczkach kojarzeniowych jak i w części 
czołowej ciała modzelowatego przy uwzględnieniu rodzaju skanera 1.5T lub 3T (Wood, 
Bassett, Foerster, Spry, Tong, 2012).  
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Na podstawie przeprowadzoanych analiz wyników badań potwierdzono obecność 
związków między wskaźnikami używania alkoholu a średnią dyfuzyjnością niektórych 
korowych pęczków kojarzeniowych, natomiast nie ujawniły się silne związki między 
wskaźnikami używania alkoholu a wartościami współczynników anizotropii 
frakcjonownej analizowanych włókien istoty białej (por. hipoteza 2.3). Są to ciekawe 
wyniki, gdyż wskazują na istotne znaczenie wielkości średniej dyfuzyjności, której wyższe 
wartości są wskaźnikiem patologicznych zmian mikrostrukturalnych mózgu, lecz nie mówią 
wiele o kierunku tych zmian (Walecki, Furmanek, Bulski, Adamczyk, 2014).  
Na podstawie wyników badań własnych można stwierdzić, że w całej badanej grupie 
wraz z wydłużaniem się czasu nadużywania alkoholu wzrasta średnia dyfuzyjność lewego 
pęczka podłużnego górnego, prawego pęczka czołowo-potylicznego dolnego oraz lewego 
pęczka haczykowatego. Umiarkowane i silne związki widoczne są również między dłuższym 
czasem nadużywania alkoholu a wyższą dyfuzyjnością lewego pęczka podłużnego dolnego i 
lewego pęczka czołowo-potylicznego dolnego. Można wnioskować zatem o postępującym 
procesie demielinizacji ważnych włókien istoty białej, gdzie wzrost dyfuzyjności pęczków w 
dużej mierze wynika z bezpośredniego i pośredniego działania alkoholu etylowego i jego 
metabolitów w mózgu. W szczególności wzrost dyfuzyjności prawego i lewego pęczka 
czołowo-potylicznego dolnego jest determinowany przez dłuższy czas nadużywania alkoholu. 
Pęczek ten łączy różne zakręty dolnej części płatów potylicznych, skroniowych, czołowych i 
pełni ważną rolę w zachowaniu sprawności funkcji wykonawczych (por. Crespi i in., 2020; 
Topiwala i in., 2017). Wykazano, że patologiczne zmiany w prawym pęczku podłużnym 
górnym są jednym z ważniejszych czynników pogarszania się sprawności funkcji 
wykonawczych w zakresie hamowania reakcji. Ponadto, opisane wyżej pęczki korowe 
kojarzeniowe różnicują dwa typy mężczyzn z zaburzeniem używania alkoholu (NEURO-P i 
NEURO-N), o czym więcej napisano w podrozdziale 5.4. 
 
5.3. Objaw neuropsychologiczny – między normalnością a patologią 
 W badaniach własnych ważne jest nie tylko rozpoznanie obrazu klinicznego funkcji 
neuropsychologicznych, ale ukazanie ich różnorodności spowodowanej moderującą rolą 
struktury temperamentu w kontekście makrostrukturalnych i mikrostrukturalnych zmian 
mózgu. Badania skłaniają do refleksji nad naturą objawów neuropsychologicznych 
występujących u mężczyzn z zaburzeniem używania alkoholu. Zgodnie z teorią 
mikrogenetyczną (Brown, 1985, 2001, 2003, 2018; Brown, Pąchalska, 2003; Pąchalska, 
Kaczmarek, Kropotov, 2014a) objawem nazywamy niedokończony fragment (etap) procesu 
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mikrogenetycznego (procesu tworzenia się stanu psychicznego), w przebiegu którego granica 
między normalnością a patologią jest widoczna w zachowaniu (z rożnym stopniem 
prawdopodobieństwa), natomiast na poziomie neuronalnym i neuropsychologicznym jest 
dynamiczna i zmienna w czasie, wręcz niemożliwa do uchwycenia.  
W związku z powyższym, wśród mężczyzn z zaburzeniem używania alkoholu często 
zaobserwujemy zaburzenia pamięci wzrokowo-przestrzennej lub słuchowo-werbalnej oraz 
zaburzenia funkcji wykonawczych, które mogą być interpretowane jako objawy 
neuropsychologiczne. Jednak istotę stanowią poszczególne komponenty funkcji pamięci, czy 
funkcji wykonawczych, niekiedy niezauważalne, mimo iż w większym stopniu są 
determinantami zachowania dezadaptacyjnego osób z zaburzeniem używania alkoholu. W 
kolejnych podrozdziałach omówię wyniki badań własnych w kontekście zmienności objawów 
neuropsychologicznych. Można stwierdzić, że czas nadużywania alkoholu oraz wiek 
wpływają na proces mikrogenezy i pojawienie się objawów neuropsychologicznych o 
charakterze apraksji dynamicznej, zaburzeń poznawczych, czy dysfunkcji wykonawczych.  
 
5.3.1. Profil funkcji ruchowych i poznawczych   
Zawarte w części teoretycznej doniesienia z literatury wskazują na występowanie 
wielu zaburzeń poznawczych wśród osób z problemem alkoholowym (por. Le Berre, Fama, 
Sullivan, 2017; Stavro, Pelletier, Potvin, 2013; Sullivan, 2017). Najczęściej wyszczególniane 
są trudności w zakresie werbalnej pamięci operacyjnej, ogólnego poziomu zapamiętywania 
informacji werbalnych i niewerbalnych, organizacji wzrokowo-przestrzennej. 
Niejednoznaczne dane dotyczą profilu funkcji ruchowych, które obejmują wiele rodzajów 
apraksji, jednak w przebiegu zaburzenia używania alkoholu obecne są najczęściej u osób z 
encefalopatiią Wernickego (por. rozdział drugi).  
Na podstawie badań własnych można stwierdzić, że są podstawy do odrzucenia 
hipotezy zerowej na rzecz hipotezy 3.1. Wykazano bowiem, że występują istotne związki 
między niektórymi zmianami strukturalnymi mózgu a praksją dynamiczną i funkcjami 
poznawczymi związanymi ze wskaźnikami używania alkoholu.  
Jak pokazują badania, zaburzenia praksji dynamicznej częściej występują u mężczyzn, 
którzy dłużej nadużywają alkoholu. Bardzo wiele zmian strukturalnych jest związanych z 
tego rodzaju dysfunkcjami ruchowymi wśród badanej grupy mężczyzn z zaburzeniem 
używania alkoholu. Do najważniejszych należą zakręty czołowe, w szczególności dotyczące 
kory przedczołowej i prawego zakrętu czołowego środkowego, a także zmiany w płatach 
skroniowych, między innymi w lewym zakręcie skroniowym środkowym. Wiele wskazuje na 
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to, że apraksja dynamiczna w przebiegu nienormatywnego używania alkoholu jest wynikiem 
uszkodzenia wielu struktur kory nowej, a nawet jej globalnego zaniku. Świadczyć o tym może 
istotny związek między obniżoną praksją dynamiczną w prawej i lewej ręce a zmniejszoną 
objętością przestrzeni wewnątrzczaszkowej mózgu. Dane z literatury wskazują na 
zróżnicowane neurobiologiczne podłoże wielu rodzajów apraksji (Perrotta, 2020). Ponadto, 
częstsze występowanie apraksji dynamicznej (w szczególności w prawej ręce) jest efektem 
działania wielu procesów w mikrogenezie, które odpowiadają także za pojawienie się 
zaburzeń pamięci, uczenia się, a nawet trudności w celowym i wieloetapowym działaniu.   
W zakresie funkcji poznawczych zaobserwowano wiele różnych związków między 
wskaźnikami używania alkoholu i ogólną sprawnością funkcji poznawczych wraz z ich 
poszczególnymi komponentami. Im dłuższy czas nadużywania alkoholu i większa dzienna 
ilość używanego alkoholu tym gorsza sprawność funkcji poznawczych, mimo iż nie 
odnotowano istotnych predyktorów w postaci zmian strukturalnych mózgu. Natomiast ogólna 
zdolność zapamiętywania i uczenia wzrokowo-przestrzennnego obniża się wraz z dłuższym 
czasem nadużywania alkoholu i częstszym używaniem napojów alkoholowych w ciągu dnia. 
Ponadto, pogorszenie się tych procesów pamięci determinowane jest przez zwiększoną 
objętość komory czwartej (wskaźnik zaniku podkorowego). Z kolei ogólna zdolność 
zapamiętywania i uczenia słuchowo-werbalnego może być związana z dłuższym czasem 
abstynencji, jednak obserwuje się takie zależności do okresu sześciu miesięcy abstynencji. 
Spośród analizowanych zmian strukturalnych mózgu zaobserwowano efekt zaniku prawego 
zakrętu czołowego górnego na ogólne obniżenie tego rodzaju pamięci. Nie ujawniły się 
istotne statystycznie predyktory zmian mózgu na podstawie liczby rozpoznawnia słów po 
odroczeniu czasowym. 
Mniej jednoznaczne dane odnoszą się do podstawowej sprawności poznawczej i uwagi 
wzrokowej. Zaobserwowano wyłącznie jeden istotny związek między szybszym tempem 
opracowania testu (niezależnie od ilości błędów i jakości wykonania zadania) a krótszym 
czasem abstynencji. Ponadto, trudności w prawidłowym tempie wykonywania zadań 
uwagowych mogą wynikać ze strukturalnego uszkodzenia prawego zakrętu czołowego 
środkowego. Wyniki raportu badań własnych (Nowaczyk, Cierpiałkowska, 2019) wskazują 
na kluczową rolę uszkodzenia różnych struktur  płatów czołowych i ujawnianie się deficytów 
uwagi wśród mężczyzn z zaburzeniem używania alkoholu. Mimo iż hipokamp (jedna z 
ważniejszych części układu limbicznego) odgrywa ważną rolę w zapamiętywaniu, uczeniu się 
i kontroli emocjonalnej (por. Orrison, Walecki, 2018) nie zaobserwowano poalkoholowego 
zaniku tej struktury mózgu w badanej grupie mężczyzn.  
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Przedstawiając rezultaty badań własnych skoncentrowano się na zaprezentowaniu 
najważniejszych wyników, a w szczególności na ukazaniu tych trudności w  funkcjonowaniu 
poznawczym badanych, które są istotnie związane ze wskaźnikami używania alkoholu i 
zdeterminowane przez różne zmiany strukturalne mózgu.  
 
5.3.2. Zróżnicowana rola funkcji wykonawczych 
Zgodnie mikrogenetycznym ujęciem funkcji wykonawczych kluczową rolę odgrywa 
zdolność do radzenia sobie z nowymi i nieoczekiwanymi sytuacjami lub zadaniami. Ważnym 
wskaźnikiem jest liczba błędów perseweracyjnych (powtórzeń), jakie badany popełnia 
podczas wykonywania różnych zadań i podejmowania się zróżnicowanych aktywności. Z 
kolei, jak podkreśla Krzysztof Jodzio (2008, 2017), problem obniżonej sprawności funkcji 
wykonawczych dotyczy trudności w intencjonalnym działaniu. Zdolność do wyznaczania 
sobie życiowych celów oraz adekwatne do sytuacji działanie zgodne z wyznaczoną intencją 
jest konieczne do realizacji wielu konstruktywnych zamierzeń jak i efektywnego 
współuczestniczenia w życiu społecznym. Chociaż niejednokrotnie obserwuje się zaburzenia 
funkcji wykonawczych u osób o nienormatywnym używaniu alkoholu, to badania wyraźnie 
wskazują na obniżenie ich niektórych aspektów np. planowania, monitorowania czy 
kontrolowania.  
Na podstawie badań własnych otrzymane rezultaty analiz statystycznych 
potwierdzają wystąpienie istotnych związków między zmianami strukturalnymi mózgu 
a funkcjami wykonawczymi związanymi ze wskaźnikami używania alkoholu (por. 
hipoteza 3.2). 
Wykazano, że wraz z dłuższym czasem nadużywania alkoholu oraz nieznacznie 
dłuższym czasem abstynencji następuje gorsze radzenie sobie z realizacją zadań celowych, 
wymagających dużej elastyczności poznawczej i szybkiej zmiany strategii działania. Ponadto, 
wiele zmian strukturalnych oraz mikrostrukturalnych związanych jest z pojawieniem się 
trudności w funkcjonowaniu wykonawczym. Wyniki badań wskazują na występowanie 
umiarkowanych i silnych związków między obniżeniem ogólnej sprawności funkcji 
wykonawczych a zmniejszeniem objętości przestrzeni wewnątrzczaszkowej mózgu, istoty 
białej, struktur płatów czołowych, skroniowych, ciemieniowych oraz powiększenie się 
objętości układu komorowego. Wśród predyktorów obniżonej sprawności funkcji 
wykonawczych duże znaczenie ma zwiększona objętość komór bocznych oraz wzrost średniej 
dyfuzyjności prawego pęczka czołowo-potylicznego dolnego. Również w innych badaniach 
(Galandra i in., 2020; Pandey i in., 2018) zaobserwowano istotny wpływ uszkodzonych 
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korowych pęczków kojarzeniowych na obniżenie takich aspektów funkcji wykonawczych jak 
zdolność rozwiązywania problemów, czy podejmowanie decyzji. 
W przypadku poszczególnych komponentów funkcji wykonawczych najsilniej 
związane ze wskaźnikami używania alkoholu jest planowanie, płynność niewerbalna (liczba 
połączeń unikalnych) oraz przeszukiwanie wzrokowe (wynik CTT-1). O ile planowanie i 
płynność niewerbalna są ważnymi składnikami funkcji wykonawczych o tyle zdolność 
przeszukiwania wzrokowego w dużej mierze dotyczy uwagi wzrokowej (Pąchalska, 2007). 
Na podstawie otrzymanych rezultatów – im dłuższy czas nadużywania alkoholu tym większe 
trudności w planowaniu (niższy wynik testu Labirynty Porteusa). Predyktorami tych zmian 
są: większa objętość komór bocznych i wyższa wartość współczynnika średniej dyfuzyjności 
lewego pęczka podłużnego dolnego. Odnośnie płynności niewerbalnej większa liczba 
unikalnych połączeń będąca miarą giętkości poznawczej (zachowanej zdolności zmiany 
strategii działania, planowania i hamowania) jest związana z mniejszą dzienną ilością 
używanego alkoholu etylowego, a zdolność przeszukiwania wzrokowego związana jest z 
krótszym czasem abstynencji. Wzrost objętości komór bocznych okazał się istotnym 
determinantem trudności w opisanej wyżej płynności niewerbalnej i przeszukiwaniu 
wzrokowym.  
Analiza wyników wskazuje na zróżnicowaną rolę funkcji wykonawczych. Z jednej 
strony ogólna sprawność funkcji wykonawczych ulega istotnemu obniżeniu u osób o 
dłuższym czasie nadużywania alkoholu. Ponadto, wyraźne obniżenie funkcji wykonawczych 
występuje  u mężczyzn o patologicznych zmianach makrostrukturalnych mózgu dotyczących 
dwóch typów mężczyzn z zaburzeniem używania alkoholu (NEURO-P i PATO). Z drugiej 
strony, pojedyncze komponenty funkcji wykonawczych są silnie związane ze wskaźnikami 
używania alkoholu i są determinowane przez poszczególne zmiany strukturalne mózgu. 
Niejednoznaczne wyniki między czasem abstynencji i różnymi aspektami monitorowania 
skłoniły do zbadania roli tych komponentów funkcji wykonawczych w opisanych w 
podrozdziale 5.4 modelach zmian mózgu w zaburzeniu używania alkoholu.   
Odnosząc się do teorii mikrogenetycznej Jasona W. Browna wśród badanych 
mężczyzn z zaburzeniem używania alkoholu objaw neuropsychologiczny stanowią globalne 
zaburzenia funkcji wykonawczych będące wynikiem patologicznych strukturalnych zmian 
mózgu. Prawidłowy rozwój tych procesów został zahamowany na skutek długotrwałego 
toksycznego działania etanolu i jego metabolitów na organizm. W efekcie  zmiany 
neuropsychologiczne stają się trwałe, mało podatne na wpływ czynników leczących. 
Zmienność obrazu klinicznego funkcji wykonawczych dotyczy poszczególnych 
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komponentów tych funkcji, np. przeszukiwania wzrokowego, czy płynności niewerbalnej 
(wynik jednego wskaźnika testu), które mogą ulegać poprawie lub pogarszać się wraz z 
zachodzącymi w mózgu procesami neuroplastyczności. Jednak zakres tych zmian jest 
ograniczony do skali patologicznych uszkodzeń mózgu i zaburzeń neuropsychologicznych.  
 
5.3.3. Struktura temperamentu a zanik korowo-podkorowy mózgu  
Wiele badań wskazuje na rolę cech temperamentu w kształtowaniu się obrazu 
klinicznego zaburzeń psychicznych i zachowania, w tym zaburzenia używania alkoholu. 
Jednak większość badań skupia się na analizie cech temperamentu w grupie osób 
nadużywających alkoholu niż na strukturze temperamentu, co może wynikać z niełatwej  
procedury jego wyodrębnienia (Ledzińska, Zajenkowski, Stolarski, 2013). Zgodnie z opisem 
zawartym w części teoretycznej bardzo często widoczne są problemy z dysregulacją 
emocjonalną u osób nadużywających alkoholu. Problemy te są uwarunkowane biologicznie i 
społecznie. Regulacyjna Teoria Temperamentu J. Strelau po części wyjaśnia neurobiologiczne 
podłoże trudności emocjonalnych obecnych w różnych zaburzeniach psychicznych i 
zachowania. Na podstawie konfiguracji cech temperamentu oraz ich niezharmonizowanego 
układu możliwe jest częściowe wyjaśnienie funkcji poznawczych i wykonawczych u 
mężczyzn z zaburzeniem używania alkoholu.  
W badaniach własnych wyodrębniono dwie struktury temperamentu – 
zharmoniozowaną i niezharmonizowaną na podstawie dwóch najważniejszych cech 
temperamentu (reaktywności emocjonalnej i aktywności). Okazało się, że mężczyźni o 
strukturze zharmonizowanej cechują się także wyższym poziomem żwawości, wrażliwości 
sensorycznej, wytrzymałości, oraz niższym poziomem perseweratywności, reaktywności 
emocjonalnej i aktywności. Mężczyźni o strukturze niezharmonizowanej cechują się niskim 
poziomem żwawości, wrażliwości sensorycznej, wytrzymałości oraz wyższym poziomem 
perseweratywności, aktywności i bardzo wysokim nasileniem reaktywności emocjonalnej. 
Ponadto, niezharmonizowana struktura temperamentu dotyczy mężczyzn o wysokim stopniu 
nikotynizmu w porównaniu do mężczyzn o zharmonizowanej strukturze temperamentu. 
Badania nad osobami uzależnionymi od nikotyny również wskazują na obecność dysharmonii 
w ich psychologicznym funkcjonowaniu, chociaż dysharmonia ta dotyczy dwóch głównych 
profili osobowości – ekstrawertywności i neurotyczności (Bętkowska-Korpała i in., 2009).  
W badaniach nad grupą osób zdrowych wykazano, że występują zależności między 
sprawnością funkcji poznawczych – uwagą wzrokową i pamięcią operacyjną a cechami 
temperamentu (szerzej: rozdział drugi). Warto przybliżyć badania, w których stwierdzono, że 
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niższa reaktywność emocjonalna związana jest z wyższym poziomem podzielności i 
przerzutności uwagi wzrokowej, natomiast wyższa aktywność u badanych poprawia jakość 
wykonania zadania (mniejsza liczba błędów  ominięć) (Ledzińska, Zajenkowski, Stolarski, 
2013). Taka konfiguracja cech temperamentu wskazuje na harmonijną strukturę 
temperamentu i jej wpływ na usprawnienie niektórych komponentów uwagi. Reaktywność 
emocjonalna okazała się ponadto moderatorem zależności między inteligencją płynną a liczbą 
błędów w zadaniu badającym pamięć operacyjną (ibidem).  
Na podstawie badań własnych stwierdzono, że struktura temperamentu jest 
moderatorem zależności między zmianami strukturalnymi mózgu a pojawieniem się 
zaburzeń poznawczych, w szczególności pamięci i uczenia wzrokowo-przestrzennego i 
słuchowo-werbalnego (por. hipoteza 4.1). Nie zaobserwowano moderującej roli 
struktury temperamentu zależności między zmianami strukturalnymi mózgu a 
sprawnością funkcji wykonawczych (por. hipoteza 4.2). 
Zaobserwowano trzy efekty interakcji struktury temperamentu i zmian strukturalnych 
mózgu: dwukrotnie w zakresie objętości płynu mózgowo-rdzeniowego mózgu (wskaźniki 
zaniku korowego/ korowo-podkorowego) i raz w układzie komorowym (wskaźniki zaniku 
korowo-podkorowego/ podkorowego). Struktura temperamentu badanych mężczyzn z 
zaburzeniem używania alkoholu jest moderatorem zależności między zanikiem korowym lub 
korowo-podkorowym mózgu a ogólnym osłabieniem sprawności funkcji poznawczych. 
Największe trudności w ich poznawczym funkcjonowaniu dotyczą ujawniających się 
zaburzeń pamięci i uczenia wzrokowo-przestrzennego i słuchowo-werbalnego. Wśród 
mężczyzn o niezharmonizowanej strukturze temperamentu zaobserwowano silną zależność 
między zwiększoną objętością płynu mózgowo-rdzeniowego w mózgu a obniżeniem 
zdolności poznawczych, w szczególności zapamiętywania i uczenia się informacji wzrokowo-
przestrzennych oraz między zwiększoną objętością płynu mózgowo-rdzeniowego w układzie 
komorowym a obniżeniem pamięci i uczenia słuchowo-werbalnego.  
Powyższe wyniki prowadzą do następujących wniosków. U mężczyzn z zaburzeniem 
używania alkoholu (nadużywających nikotyny) wyższy poziom reaktywności emocjonalnej 
oraz dysharmonia w zakresie pozostałych cech temperamentu może przyspieszać proces 
formowania się objawów neuropsychologicznych w postaci zaburzeń pamięci i uczenia. Tym 
bardziej, że w ujęciu mikrogenetycznym procesy emocjonalne (podobnie jak procesy uwagi) 
stanowią filtr odpowiedzialny za selekcję reprezentacji tworzonych przez pozostałe procesy 
poznawcze, a w niniejszych badaniach owa selekcja dotyczy zapamiętywanych i utrwalanych 
w pamięci informacji niewerbalnych i werbalnych.  Na otrzymane rezultaty warto spojrzeć z 
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perspektywy zespołów na tle uszkodzenia mózgu, które obecne są u osób o umiarkowanym 
lub znacznym zaburzeniu używania alkoholu. Między innymi w encefalopatii alkoholowej 
dochodzi do poszerzenia komór bocznych (Jhaveri, 2019a), efektem są zaburzenia ruchowe w 
postaci ataksji, apraksji oraz poznawcze w postaci obniżenia pamięci i uczenia oraz splątania. 
Przytoczne w części teoretycznej badania wskazują na rolę pamięci operacyjnej jako 
moderatora zależności między cechami temperamentu (aspektami impulsywności, unikaniem 
szkód, poszukiwaniem nowości) a wzorcami używania alkoholu lub zdolnością hamowania 
reakcji (Ellingson, Fleming, Vergés, Bartholow, Sher, 2014; Finn, 2002). Wiele danych z 
literatury wskazuje także na moderującą rolę cech temperamentu w zakresie relacji między 
aktywnością neuronalną przedniej części zakrętu obręczy, płatów czołowych czy struktur 
układu limbicznego  (por. Markett i in., 2013; Whittle, Allen, Lubman, Yücel, 2006). Jaime S 
Ide i współpracownicy (2017) zwrócili uwagę na obecność uwarunkowań temperamentalnych 
(impulsywności i pozytywnych oczekiwań dotyczących picia alkoholu) jako mediatora 
zależności między zmniejszoną objętością isoty szarej wzgórza a wyższym wynikiem skali 
AUDIT.  
Ponadto, wyniki badań własnych wskazują na występowanie istotnych związków 
między wskaźnikami używania alkoholu i niektórymi cechami temperamentu. Im większa 
głębokość zaburzeń używania alkoholu tym wyższa perseweratywność oraz niższa żwawość. 
Konfiguracja tych cech sugeruje obecność typu temperamentu o małych możliwościach 
przetwarzania stymulacji (Strelau, 2014). Natomiast częstsze używanie napojów 
alkoholowych każdego dnia jest związane z niższym poziomem wrażliwości sensorycznej 
odpowiadającej za rozróżnianie bodźców smakowych, węchowych, wzrokowych i 
słuchowych. Niższa reaktywność emocjonalna i wyższa wrażliwość sensoryczna są związane 
z większą liczbą lat edukacji, co może wskazywać na występowanie trudności w radzeniu 
sobie z sytuacjami stresogennymi wśród badanych mężczyzn. Biorąc pod uwagę otrzymane 
wyniki dotyczące moderującej roli struktury temperamentu oraz związków poszczególnych 
cech temperamentu ze wskaźnikami i czynnikami przebiegu używania alkoholu warto 
przyjrzeć się uwarunkowaniom temperamentalnym w neuropsychologicznych typach 
mężczyzn z zaburzeniem używania alkoholu opisanych w podrozdziale 5.4.  
 
5.4. Weryfikacja neuropsychologicznego modelu zaburzenia używania alkoholu 
W pracy podjęto próbę weryfikacji neuropsychologicznego modelu zmian mózgu w 
zaburzeniu używania alkoholu z perspektywy teorii mikrogenetycznej Jasona W. Browna. 
Ostatecznie wyszczególniono dwa modele, które ukazują istotę zaburzeń poznawczych i 
214 
 
wykonawczych u mężczyzn z problemem alkoholowym i dotyczą zaburzeń pamięci i uczenia 
oraz trudności w hamowaniu reakcji i płynności niewerbalnej. W poprzednich rozdziałach 
wspomniano, iż uwzględniona w badaniu teoria mikrogenetyczna J.W. Browna jest 
wieloaspektowa i umożliwia bardzo szerokie spojrzenie na problematykę relacji 
strukturalnych zmian mózgu i funkcji neuropsychologicznych wśród mężczyzn z zaburzeniem 
używania alkoholu. W ramach tej teorii w największym stopniu skoncentrowano się na trzech 
założeniach: 1) hierarchia struktur mózgu uporządkowana jest zgodnie piętrowością 
ośrodkowego układu nerwowego, 2) w zależności od zmian strukturalnych mózgu ujawnia się   
różny profil objawów neuropsychologicznych, 3) zmienność funkcji neuropsychologicznych 
przebiega na poziomie od ogólnego obrazu klinicznego funkcji poznawczych i 
wykonawczych do ich poszczególnych komponentów. Wyjaśnienie relacji między 
wskaźnikami używania alkoholu, zmianami strukturalnymi mózgu i sprawnością funkcji 
neuropsychologicznych poszerzono o wyszczególnienie typów mężczyzn z zaburzeniem 
używania alkoholu. 
5.4.1. Neuropsychologiczne modele zaburzenia używania alkoholu  
Zgodnie z podstawową tezą teorii potencjalne zależności przyczynowo-skutkowe, od 
rozpoczęcia nienormatywnego używania alkoholu, poprzez ujawnienie się zmian 
strukturalnych i mikrostrukturalnych mózgu aż po obniżenie się sprawności funkcji 
neuropsychologicznych, wpisują się w proces składający się z serii zmian, jakie zachodzą na 
przestrzeni czasu. Owy proces przebiega na różnych wymiarach: inna mózgowa organizacja 
dotyczy funkcji pamięci i uczenia się, inna funkcji wykonawczych, a jeszcze inna dotyczy 
różnych aspektów funkcji neuropsychologicznych łącznie. Wyszczególnione w teorii procesy 
akcji i percepcji odnoszą się między innymi do współzależności między funkcjami 
poznawczymi i wykonawczymi, ale również do zależności między procesami percepcji i 
pamięci, które to funkcje mogą być obniżone i stanowić objaw neuropsychologiczny. 
Zaproponowane neuropsychologiczne modele zmian mózgu w zaburzeniu używania 
alkoholu to mniej popularna propozycja głębszego zrozumienia problematyki zaburzenia 
używania alkoholu z perspektywy neuropsychologicznej. Ponadto, nie wskazano dotąd na 
jasną typologię lub model nienormatywnego używania alkoholu, który integruje wiedzę na 
temat neuropsychologicznych uwarunkowań używania alkoholu. 
Na podstawie otrzymanych wyników potwierdzono hipotezę 5.1 i 5.2 w zakresie 
efektów bezpośrednich oraz częściowo w zakresie efektów pośrednich. Oznacza to, że 
występuje związek między wskaźnikami używania alkoholu a konfiguracją i nasileniem 
funkcji poznawczych w zakresie pamięci i uczenia słuchowo-werbalnego poprzez 
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obecność zmian strukturalnych mózgu oraz występuje związek między wskaźnikami 
używania alkoholu a konfiguracją i nasileniem funkcji wykonawczych poprzez obecność 
zmian strukturalnych mózgu. 
Oba modele są dobrze dopasowane do danych i pokazują zmienność predyktorów i ich 
potencjalnego wpływu na sprawność trzech komponentów funkcji neuropsychologicznych: 
pamięci długoterminowej słuchowo-werbalnej, płynności niewerbalnej i hamowania reakcji. 
Zgodnie z wynikami badań (szerzej: przegląd literatury w rozdziale pierwszym i drugim 
pracy doktorskiej) zarówno zaburzenia pamięci jak i dysfunkcje wykonawcze w zakresie 
hamowania reakcji są powszechne u osób nadużywających alkoholu. Natomiast mniej 
jednoznacznych danych dotyczy drugiego składnika funkcji wykonawczych, czyli płynności 
niewerbalnej, która jest wskaźnikiem umiejętności tworzenia i planowania 
niezautomatyzowanych i unikalnych czynności różnego rodzaju w krótkim czasie  (Łojek, 
Stańczak, 2005). Jednak oba komponenty funkcji wykonawczych dotyczą systemu kontroli 
(Jodzio, 2008, 2017), który na ogół w większym stopniu niż system planowania ulega 
osłabieniu pod wpływem nasilania się problemów alkoholowych.  
W badaniach własnych wykazano, że zakres zmian strukturalnych mózgu u mężczyzn 
z zaburzeniem używania alkoholu dotyczy nie tylko dysfunkcji płatów czołowych i układu 
komorowego, ale również stopniowego rozpadu korowych pęczków kojarzeniowych 
(prawego pęczka podłużnego górnego), implikując odmienny obraz kliniczny funkcji 
neuropsychologicznych.  
W modelu pierwszym, dotyczącym funkcji poznawczych, zilustrowano konfigurację i 
nasilenie pamięci i uczenia słuchowo-werbalnego, które częściej może się zmieniać u 
mężczyzn o niezharmonizowanej strukturze temperamentu. Wyniki efektów bezpośrednich 
wskazują na obecność istotnych i ważnych zależności między dwoma wskaźnikami używania 
alkoholu – czasem nadużywania alkoholu i głębokością zaburzenia używania alkoholu a 
zmianami strukturalnymi w lewym zakręcie ciemieniowym górnym, płatach skroniowych, 
komorach bocznych będących częścią układu komorowego i trudnościami w pamięci i 
uczeniu się słuchowo-werbalnym, a w szczególności w magazynowaniu informacji 
werbalnych w pamięci długoterminowej. Przyglądając się efektom pośrednim można 
stwierdzić, że zaburzenia pamięci i uczenia stanowią objaw neuropsychologiczny wynikający 
z poalkoholowego zaniku struktur płatów ciemieniowych i skroniowych oraz wzrostu 
objętości płynu mózgowo-rdzeniowego w układzie komorowym. Podobnie jak w badaniach 
Qunxi Dong i współpracowników (2020) zaobserwowano istotny związek między wzrostem 
układu komorowego i zaburzeniami pamięci. 
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W modelu drugim, dotyczącym funkcji wykonawczych, przedstawiono efekty 
bezpośrednie między czasem nadużywania alkoholu, głębokością zaburzeń używania 
alkoholu i zmianami strukturalnymi w płatach czołowych oraz zmianami mikrostrukturalnymi 
w prawym pęczku podłużnym górnym a sprawnością funkcji wykonawczych w zakresie 
płynności niewerbalnej i hamowania reakcji. Ujawniły się też ważne efekty pośrednie 
wskazujące na rolę wzrostu średniej dyfuzyjności w prawym pęczku podłużnym górnym. 
Potencjalny poalkoholowy zanik struktur płatów czołowych obniża zdolność hamowania 
reakcji i płynności niewerbalnej poprzez redukcję anizotropii frakcjonowanej i wzrost 
średniej dyfuzyjności pęczka łączącego prawą część płatów czołowych, skroniowych, 
potylicznych i ciemieniowych oraz poprzez obniżenie globalnego poziomu funkcji 
wykonawczych. Powołując się na dane z literatury wśród osób nadużywających alkoholu  
obecne są także inne trudności w ich funkcjonowaniu wykonawczym, między innymi 
dotyczące podejmowania decyzji, które są wypadkową atrofii płatów czołowych i innych 
struktur kory mózgowej oraz w pewnym stopniu wynikają ze zmian mikrostrukturalnych  
radialnej i osiowej dyfuzyjności (Galandra i in., 2020).  
Na przedstawione modele warto spojrzeć z perspektywy teoretycznego 
neuropsychologicznego modelu zmian mózgu w zaburzeniu używania alkoholu 
zaprezentowanego na rycinie 2.3. Teoretyczny model jest zgodny z założeniami teorii 
mikrogenetycznej Jasona W. Browna i przedstawia obraz kliniczny funkcji 
neuropsychologicznych w kategoriach normalności i patologii, odpowiadających za obecność 
adaptacyjnego lub dezadaptacyjnego zachowania mężczyzn z zaburzeniem używania 
alkoholu o różnych zmianach strukturalnych mózgu. 
 
5.4.2. Typy mężczyzn z zaburzeniem używania alkoholu  
Przechodząc do ostatniej części podsumowania wyników badań własnych i ich 
dyskusji warto przyjrzeć się typologiom zaburzeń używania alkoholu wyszczególnionym w 
rozdziale pierwszym pracy doktorskiej. Zarówno w typologii według Cloningera, Lescha i 
Zuckera opisywane typy różnią się między sobą genezą i przebiegiem uzależnienia od 
alkoholu oraz ogólnym obrazem psychologicznym, w którym dominują niektóre cechy 
temperamentu lub zaburzenia psychiczne i zachowania (Cierpiałkowska, Chodkiewicz, 2020; 
Woronowicz, 2009).  
Przeglądając zagraniczne publikacje z ostatnich dziesięciu lat niewiele jest badań 
wskazujących na różnice między mężczyznami z zaburzeniem używania alkoholu o różnym 
zakresie zmian strukturalnych mózgu. Interesujące badania zaprezentowali Yasmin Mashhoon 
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i współpracownicy (2014) porównując osoby o umiarkowanym używaniu alkoholu i 
intensywnym używaniu alkoholu w zakresie środkowej części przedniego zakrętu obręczy 
prawej półkuli i grzbietowej części tylnego zakrętu obręczy lewej półkuli (szerzej: rozdział 
drugi). Natomiast wiele badań dotyczy porównania osób nadużywających alkoholu z 
osobami, u których stwierdzono zespoły na tle uszkodzenia mózgu (w szczególności zespół 
amnestyczny Korsakowa czy encefalopatię Wernickego) w zakresie występujących u nich 
zmian mózgu i wynikających z tych zmian dysfunkcji neuropsychologicznych.  
Uznano za wartościowe wyodrębnienie dwóch głównych typów mężczyzn z 
zaburzeniem używania alkoholu pod względem makrostrukturalnych zmian mózgu, którzy 
stanowią dwa odrębne typy mężczyzn z zaburzeniem używania alkoholu (typ Ia   PATO,  
typ IIa  NON-PATO) oraz wyodrębnienie dwóch głównych typów mężczyzn z zaburzeniem 
używania alkoholu o różnych profilach makrostrukturalnych zmian mózgu i funkcjach 
neuropsychologicznych, którzy stanowią inne typy mężczyzn z zaburzeniem używania 
alkoholu (typ Ib   NEURO-P , typ IIb  NEURO-N).  
Typy mężczyzn z zaburzeniem używania alkoholu – PATO i NON-PATO 
Na podstawie przeprowadzonych badań własnych mężczyźni o patologicznych 
zmianach makrostrukturalnych mózgu różnią się od mężczyzn, u których takie zmiany 
nie występują w zakresie niektórych wskaźników używania alkoholu (por. hipoteza 5a.1) 
i obrazu klinicznego funkcji neuropsychologicznych (por. hipoteza 5a.3). Nie 
zaobserwowano różnic w zakresie cech i struktury temperamentu (por. hipoteza 5a.2). 
Na podstawie wyników badań własnych scharakteryzowano typ Ia zaburzenia 
używania alkoholu (PATO) w porównaniu do typu IIa zaburzenia używania alkoholu (NON-
PATO). Typ Ia to mężczyźni z zaburzeniem używania alkoholu, u których profil 
patologicznych makrostrukturalnych zmian mózgu obejmuje zmiany mózgu zlokalizowane w 
płatach czołowych, ciemieniowych, skroniowych, potylicznych, hipokampie i układzie 
komorowym. Z powodu mniejszej objętości wyżej wymieniowych struktur mózgu 
zaobserwowano u nich dysfunkcje neuropsychologiczne w postaci apraksji dynamicznej w 
prawej i lewej ręce, obniżenie funkcji poznawczych w zakresie podstawowej sprawności 
poznawczej (potencjalne trudności z orientacją i percepcją słuchową lub wzrokową), 
problemów z pamięcią i uczeniem słuchowo-werbalnym oraz obniżenie ogólnej sprawności 
funkcji wykonawczych, w szczególności przeszukiwania wzrokowego i płynności werbalnej. 
Mężczyźni należący do typu Ia (PATO) rzadziej palą papierosy, cechują się dłuższym czasem 
abstynencji (nieprzekraczającym sześć miesięcy), mniej normatywnym przebiegiem 
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zaburzenia używania alkoholu (więcej wydarzeń krytycznych) oraz mniejszą liczbą lat 
edukacji.  
Typ IIa (NON-PATO) to mężczyźni z zaburzeniem używania alkoholu, u których nie 
występują patologiczne makrostrukturalne zmiany mózgu zlokalizowane w płatach 
czołowych, ciemieniowych, skroniowych, potylicznych, hipokampie i układzie komorowym. 
Można wnioskować o łagodnych zmianach makrostrukturalnych mózgu i zachowanej 
sprawności opisywanych wyżej funkcji ruchowych, poznawczych i wykonawczych. 
Mężczyźni należący do typu IIa (NON-PATO) cechuje jednak wyższy stopień nikotynizmu, 
krótszy czas abstynencji, większa głębokość zaburzenia używania alkoholu, mniejsza liczba 
wydarzeń krytycznych w przebiegu używania alkoholu oraz dłuższy okres edukacji.  
 
Typy mężczyzn z zaburzeniem używania alkoholu – NEURO-P i NEURO-N 
Na podstawie przeprowadzonych badań własnych mężczyźni o patologicznych 
zmianach makrostrukturalnych mózgu i zaburzeniach neuropsychologicznych różnią się 
od mężczyzn, u których takie zmiany nie występują w zakresie niektórych wskaźników 
używania alkoholu (por. hipoteza 5b.1), cech temperamentu (por. hipoteza 5b.2), i 
wartości współczynników anizotropii frakcjonowanej i średniej dyfuzyjności korowych 
pęczków kojarzeniowych (por. hipoteza 5b.3).  
Na podstawie wyników badań własnych scharakteryzowano typ Ib zaburzenia 
używania alkoholu (NEURO-P) w porównaniu do typu IIb zaburzenia używania alkoholu 
(NEURO-N). Typ Ib (NEURO-P) to mężczyźni z zaburzeniem używania alkoholu, u których 
występują patologiczne makrostrukturalne zmiany mózgu zlokalizowane w płatach 
czołowych i układzie komorowym (komorach bocznych, komorze trzeciej i komorze 
czwartej) oraz zaburzenia neuropsychologiczne obejmujące dysfunkcje ruchowe (zaburzenia 
praksji dynamicznej), poznawcze i wykonawcze. Typ IIb (NEURO-N) to mężczyźni z 
zaburzeniem używania alkoholu, u których nie występują patologiczne makrostrukturalne 
zmiany mózgu zlokalizowane w płatach czołowych i układzie komorowym (komorach 
bocznych, komorze trzeciej i komorze czwartej) a ich profil funkcji neuropsychologicznych 
wskazuje na zachowaną sprawność praksji dynamicznej oraz funkcji poznawczych i 
wykonawczych. 
Mężczyźni należący do typu Ib, w porównaniu do mężczyzn należących do typu IIb, 
są starsi, mają niższy poziom wykształcenia, a ponadto w ciągu całego swojego życia dłużej 
nadużywali alkoholu, wypijali więcej napojów alkoholowych w ciągu dnia (większa dzienna 
ilość używanego alkoholu), ich sposób używania alkoholu nie zaliczał się do picia 
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okazjonalnego i z przerwami, a raczej obfitował w liczne ciągi alkoholowe, wydarzenia 
krytyczne lub bardzo stresujące sytuacje. Spośród ich uwarunkowań temperamentalnych 
odnotowano niższy poziom żwawości. Wolniejsze reagowanie na stymulacyjne bodźce z 
otoczenia może utrudniać im radzenie sobie z nieprzewidywalnymi sytuacjami i generować 
dystres, z którym radzą sobie poprzez nadmierne używanie alkoholu.  
Możliwe, że ujawniające się u mężczyzn należących do typu Ib dezadaptacyjne 
zachowanie uwarunkowane jest bardziej złożonymi zmianami w mózgu, które zachodziły 
stopniowo w ciągu całego życia lub w trakcie okresów intensywnego używania alkoholu. 
Zaobserwowane w typie NEURO-P zmiany makrostrukturalne są poważniejsze niż w typie 
zaburzenia używania alkoholu PATO mimo iż dotyczą wyłącznie płatów czołowych i układu 
komorowego będącego wskaźnikiem zaniku podkorowego lub korowo-podkorowego. 
Ponadto, u mężczyzn należących do typu Ib odnotowano patologiczne zmiany 
mikrostrukturalne korowych pęczków kojarzeniowych w postaci wzrostu ich średniej 
dyfuzyjności (MD) i zmniejszenia wielkości anizotropii frakcjonowanej (FA) stanowiących  
wskaźniki uszkodzenia połączeń neuronalnych. Na podstawie wyników badań własnych 
można stwierdzić, że poalkoholowe mikrostrukturalne zmiany mózgu w największym stopniu 
dotyczą prawego pęczka czołowo-potylicznego dolnego i prawego pęczka podłużnego 
górnego (por. rycina 4.10). Również w innych badaniach zaobserwowano niższe wartości 
współczynnika FA i wyższe wartości współczynnika MD u osób nadużywających alkoholu z 
jednotygodniowym okresem abstynencji w porównaniu do grupy osób umiarkowanie pijących 
(light drinkers), jednak zmiany mikrostrukturalne dotyczyły nie tylko prawego pęczka 
czołowo-potylicznego i podłużnego górnego, ale także pozostałych włókien istoty białej, 
tworzących neuronalne sieci związane z pamięcią wzrokowo-przestrzenną i procesami 
emocjonalno-motywacyjnymi (Yeh, Simpson, Durazzo, Gazdzinski, Meyerhoff,  2009). 
Zaprezentowane typy mężczyzn z zaburzeniem używania alkoholu wskazują na 
występowanie dwóch głównych podtypów mężczyzn zaburzeniami używania alkoholu o 
różnych uszkodzeniach mózgu. Zgodnie z literaturą zakres zmian strukturalnych mózgu może 
obejmować wyspę, zakręt obręczy, wzgórze, ciała suteczkowate czy móżdżek 
(Chattopadhyay, Srivastava, Srivastava, Srivastava, 2011; Fama i in. 2019; Galandra i in., 
2020). Wzrost objętości komór sugeruje obecność zaniku również w wyżej wymienionych 
strukturach (por. Gołębiowski, 2014b). Możliwe, że zarówno typ PATO jak i NEURO-P 
dotyczy mężczyzn z zaburzeniem używania alkoholu, u których obecne są różne zespoły na 
tle uszkodzenia mózgu – poalkoholowe zmiany otępienne, czy syndrom Wernickego-
Korsakowa (Chandrakumar, Bhardwaj, W`t Jong, 2018), tym bardziej, że w wielu badaniach 
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porównywane są dwie grupy osób nadużywających alkoholu – z syndromem Korsakowa oraz 
bez objawów zespołu amnestycznego Korsakowa (Segobin i in., 2015; Tuladhar, de Leeuw, 
2019). Być może warto w przyszłości poszerzyć badania o analizę innych zaburzeń 
neuropsychologicznych, w tym zaburzeń komunikacji językowej (Ciszewska-Psujek, 2018; 
Góral-Półrola, Zychowska, Ziółkowski, Pąchalska, 2015), które są obecne w chorobie 
Marchiafavy-Bignamiego i encefalopatii Wernickego. Zaburzenia płynności słownej 
występują w dwóch typach mężczyzn z zaburzeniem używania alkoholu o patologicznych 
makrostrukturalnych zmianach mózgu (typ PATO i NEURO-P) i mogą powodować barierę 
komunikacyjną (por. Góral-Półrola, 2014; Półrola, Góral-Półrola, 2015), która stanowi jeden 
z wielu czynników dezadaptacyjnego zachowania osób nadużywających alkoholu. 
W niniejszych badaniach interesujące mogą okazać się zmiany we włóknach istoty 
białej, które ulegają stopniowej demielinizacji na skutek oddziaływania alkoholu etylowego i  
jego metabolitów. Przytoczone w części teoretycznej badania wskazują na częstsze obniżanie 
się wartości współczynnika anizotropii frakcjonowanej niż na wzrost średniej dyfuzyjności 
włokien istoty białej wśród osób z zaburzeniem używania alkoholu. Odnotowano niższy 
współczynnik anizotropii frakcjonowanej w prawym pęczku podłużnym górnym i dolnym, 
pęczku czołowo-potylicznym, pęczku hakowym, a także kleszczy mniejszych i większych, 
promienistości przedniej wzgórza (McEvoy i in., 2008). Dla płynu mózgowo-rdzeniowego 
typowe są wyższe wartości średniej dyfuzyjności i niższe watości współczynnika anizotropii 
frakcjonowanej, co jest dodatkowym potwierdzeniem pojawienia się zmian patologicznych w 
typie NEURO-P (Walecki, Furmanek, Bulski, Adamczyk, 2014).  
Podsumowując otrzymane rezultaty warto odnieść się do dezadaptacyjnego 
funkcjonowania mężczyzn z zaburzeniem używania alkoholu, szczególnie jeśli nadmierne 
używanie alkoholu doprowadza do kolejnych kryzysów skutkujących kontynuowaniem 
terapii, a nawet przedefiniowaniem dominującej w ich życiu hierarchii wartości. Cenne może 
być odwołanie się do klasycznych typologii alkoholizmu (por. rozdział pierwszy). 
Zaproponowane w niniejszej pracy neuropsychologiczne typy mężczyzn z zaburzeniem 
używania alkoholu NEURO-P i PATO mogą być bliskie typowi drugiemu – 
uwarunkowanemu genetycznie (w typologii Cloningera) oraz typowi trzeciemu lub 
czwartemu w klasyfikacji Lescha, chociaż jest to tylko poglądowa analiza wymagająca 
szczegółowej weryfikacji. Ponadto, u wszystkich badanych mężczyzn z zaburzeniem 
używania alkoholu zaobserwowano obecność hiperintensywnych ognisk istoty białej 
opisywanych jako uszkodzenia istoty białej, jednak ich rozmiar rozciąga się od zmian 




5.5. Implikacje praktyczne 
Pomimo wielu badań zagranicznych ukazujących istotne związki między sprawnością 
funkcji neuropsychologicznych i zmianami strukturalnymi mózgu wśród osób z zaburzeniami 
używania alkoholu, w Polsce tego rodzaju badania nie były dotychczas realizowane. 
Kluczowe i niespotykane jest także uchwycenie mechanizmów neuropsychologicznych i 
moderującej roli temperamentu w grupie mężczyzn z zaburzeniem używania alkoholu. 
Podsumowując zebrane dane i wyniki badania uważam, że są one nie tylko wartościowe dla 
rozwoju nauk o uzależnieniach, ale mają aplikacyjne znacznie zarówno w diagnozie 
psychologicznej jak i terapii zaburzenia używania alkoholu przez pacjentów ośrodków i 
oddziałów leczenia uzależnień. 
W obszarze diagnozy psychologicznej i medycznej  
W opisywaniu i wyjaśnianiu rożnych zaburzeń psychicznych i zachowania, w tym 
zaburzenia używania alkoholu aktualnie dominuje diagnoza medyczna – różnicowa oraz 
diagnoza psychologiczna – kliniczna (opisowa i wyjaśniająca). Psycholodzy najczęściej 
diagnozują zgodnie z założeniami psychologii klinicznej i/lub zgodnie z przyjętym 
paradygmatem: psychodynamicznym, poznawczo-behawioralnym, systemowym, 
humanistycznym lub integracyjnym. Perspektywa neuropsychologiczna często jest 
marginalizowana pomimo rosnącej popularności w badaniach naukowych obejmujących nie 
tylko założenia psychologii klinicznej, ale także szeroko pojętej neuronauki.  
Niniejsze badania wskazują na zasoby i trudności wynikające ze zróżnicowanej 
sprawności funkcji neuropsychologicznych w grupie mężczyzn z patologicznymi zmianami 
strukturalnymi mózgu oraz bez takich zmian. Pomijanie w diagnozie faktu, że zaburzeniom 
używania alkoholu towarzyszą zmiany strukturalne mózgu o różnym charakterze jest 
pewnego rodzaju uszczupleniem diagnozy tego rodzaju zaburzeń. Niemniej jednak, diagnoza 
neuropsychologiczna jest procesem trudnym i czasochłonnym, wymagającym  
specjalistycznej wiedzy z zakresu neuronalnych mechanizmów objawów choroby. 
Zaprezentowane badania ukazują rodzaj i konfigurację funkcji neuropsychologicznych 
istotnie wpływających na podejmowanie decyzji dotyczących spożywania alkoholu oraz na 
wypełnianie obowiązków dnia codziennego i pełnienie ról rodzinnych i społecznych. Dlatego 
też wnikliwie zbadano funkcje poznawcze takie jak pamięć wzrokowo-przestrzenna, pamięć i 
uwagę słuchowo-werbalną, uwagę wzrokową –  koncentrację, selektywność i przełączanie.  
Niewątpliwie atutem pracy było przeanalizowanie roli funkcji wykonawczych 
odpowiadających za celowe i ukierunkowane działanie, gdyż przyjmowanie substancji 
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psychoaktywnych zawsze wiąże się z pewnego rodzaju utratą kontroli i zachowaniem 
bezcelowym. Ma to znacznie dla pełniejszego zrozumienia zdolności do monitorowania 
własnych przeżyć, stanów emocjonalno-motywacyjnych i zachowań. Obniżone funkcje 
wykonawcze są wynikiem dysfunkcji mózgu, zarówno zmian funkcjonalnych (widocznych 
między innymi w sekwencjach BOLD) jak i strukturalnych. Zmiany strukturalne są o tyle 
istotne, że dotyczą trwalszych uszkodzeń mózgu, nawet jeśli te uszkodzenia obejmują w 
większym stopniu zmiany mikrostrukturalne – obniżoną anizotropię frakcjonowaną i 
podwyższoną średnią dyfuzyjność włókien istoty białej. Wiedza o zachowanych lub 
obniżonych aspektach funkcji wykonawczych  – planowania, monitorowania (kontroli), 
płynnej zmiany strategi działania i hamowania, uzupełnia lukę w obrazie klinicznym 
badanych. Ponadto, dysfunkcje wykonawcze wynikające z uszkodzenia mózgu mogą być 
błędnie interpretowane, np. jako zaburzenie osobowości narcystycznej czy niska motywacja i 
gotowość do zmiany swojego funkcjonowania pomimo świadomości błędów i ujawniającej 
się pokory u pacjenta. Jak wspomina Elkhonon Goldberg (2002) obniżenie całego zakresu 
funkcji wykonawczych często spotykane jest u osób z zespołem czołowym, choć jak 
wskazuje Krzysztof Jodzio (2008, 2017) najczęściej zaburzenia wykonawcze wynikają z 
uszkodzenia grzbietowo-bocznej kory przedczołowej. Różne koncepcje organizacji funkcji 
psychicznych, w tym koncepcje Aleksandra Romanowicza Łurii (1967, 1973) oraz teoria 
mikrogenetyczna Jasona Waltera Browna szerzej opisują i wyjaśniają jak zachowują się 
osoby z uszkodzeniem obszarów mózgu (nie tylko płatów czołowych) odpowiadających za 
dysfunkcje wykonawcze. 
W Polsce obrazowanie magnetyczne mózgu nie obejmuje docelowo osób z 
zaburzeniem używania alkoholu, szczególnie tych, którzy przebywają na oddziałach leczenia 
uzależnień. Wyniki projektu badawczego wskazują jednak na znaczenie przeprowadzenia 
takich badań, szczególnie, gdy pacjenci manifestują patologiczny obraz kliniczny wynikający 
z wieloletniego i intensywnego spożywania alkoholu. Wiedza o rodzaju i zakresie zmian 
makrostrukturalnych i mikrostrukturalnych mózgu, a także o obecności uszkodzeń 
wynikających z przebytych urazów, mikro-udarów, czy nadciśnienia tętniczego z pewnością 
w diagnozie zaburzenia używania alkoholu dostarcza pełniejszego opisu i wyjaśnienia 
funkcjonowania osób zmagających się z nadmiernym używaniem substancji 
psychoaktywnych. Mogą pojawić się wątpliwości dotyczące postawy pacjentów wobec 
udziału w badaniu MRI, które często musiało odbywać się po zakończeniu terapii, jednak w 
trakcie realizacji całego procesu badawczego, mężczyzni wyrażający zgodę na udział w 
badaniu byli bardzo zainteresowani nie tylko udziałem, ale także wynikami i prognozą na 
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przyszłość. Świadomość, że są obecne zmiany strukturalne mózgu lub jest ich niewiele była 
dla nich cennym źródłem informacji o własnym stanie zdrowia,  zwiększała wgląd w aktualny 
sposób funkcjonowania.  
Wyniki dotyczące moderującej roli struktury temperamentu wskazują na różny zakres 
radzenia sobie z trudnościami w funkcjonowaniu poznawczym u mężczyzn o nieharmonijnym 
układzie cech temperamentu. Wykazano, że wśród mężczyzn o niezharmonizowanej 
strukturze temperamentu większy zanik korowy lub korowo-podkorowy mózgu może bardziej 
obniżać zdolność zapamiętywania i uczenia informacji wzrokowo-przestrzennych i słuchowo-
werbalnych niż u mężczyzn o zharmonizowanej strukturze temperamentu.  
W projekcie badawczym perspektywa neuropsychologiczna osadzona jest w 
nowatorskiej i przełomowej teorii mikrogenetycznej Jasona W. Browna, która wskazuje na 
mikrodynamikę procesów neuronalnych i neuropsychologicznych, zachodzących w 
milisekundach. Jest to istotne zasugerowanie badaczowi, diagnoście i terapeucie jaka może 
być zmienność obrazu klinicznego badanych nawet w „stałej” jednostce czasu – chwili, 
godzinie, dobie, miesiącu. Oznacza to, że z jednej strony zakładamy pewien stały wzorzec 
zachowania osoby badanej i utrzymujący się obraz kliniczny, z drugiej strony w tym okresie i  
przedziale obrazu klinicznego zachodzą niemniej istotne zmiany i fluktuacje, o których 
można wnioskować przeprowadzając nie tylko badania podłużne, ale również poprzeczne. 
Pamiętając przy tym o szczegółowym i sumarycznym efekcie działania funkcji 
neuropsychologicznych – ruchowych, poznawczych, wykonawczych i emocjonalnych.  
W terapii i leczeniu zaburzeń spowodowanych używaniem alkoholu 
Z racji na wnikliwe badanie funkcjonowania mężczyzn z zaburzeniem używania 
alkoholu, niniejszy projekt badawczy może dostarczyć interesujących i wartościowych 
informacji dla rozwoju neuropsychologii, neurologii oraz terapii uzależnień. Otrzymane 
wyniki badań mogą przyczynić się do opracowania programu rehabilitacji 
neuropsychologicznej skierowanej do mężczyzn z zaburzeniem używania alkoholu oraz 
pośrednio do osób nie spożywających przewlekle alkoholu, u których są obecne zmiany 
strukturalne mózgu. Stąd też niniejsze badania mogą dotrzeć do szerokiego grona odbiorców, 
specjalistów z różnych dziedzin: psychologów, lekarzy, biochemików, kognitywistów. 
Zgodnie z podejściem George Prigatano (2009) rehabilitacja neuropsychologiczna w 
ujęciu holistycznym składa się z pięciu wzajemnie ze sobą powiązanych elementów: 
organizowaniu społeczności terapeutycznej, terapii zaburzenia funkcji poznawczych, 
psychoterapii, psychoedukacji oraz prób wykonywania pracy przez pacjenta w warunkach 
chronionych. Z kolei Ewa Szepietowska (2018) wskazuje na kluczowe znaczenie rehabilitacji 
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neuropsychologicznej z perspektywy modelu dynamicznej organizacji funkcji psychicznych 
A.R. Łurii, natomiast Maria Pąchalska (2008) akcentuje założenia teorii mikrogenetycznej 
J.W. Browna dla wyjaśnienia procesu rehabilitacji neuropsychologicznej pacjentów z 
uszkodzeniem mózgu, w szczególności podkreślając znaczenie nowych neurotechnologii w 
neurorehabilitacji osób z dysfunkcją ośrodkowego układu nerwowego (Kropotov, Pąchalska, 
Mueller, 2014).  
 
5.6. Ograniczenia badań własnych  
Realizacja projektu badań była złożona oraz obejmowała heterogeniczną grupę 
badanych osób, stąd też należy wyszczególnić główne ograniczenia prezentowanych badań 
własnych. Dotyczyły one w szczególności: problematyki wpływu alkoholu na ośrodkowy 
układ nerwowy, współwystępowania innych zaburzeń psychicznych i zachowania,  doboru 
grupy badanych, przeprowadzenia badania MRI.  
Ograniczenia wynikające z procedury badania wpływają na mniejszą generalizację 
(trafność zewnętrzną) wyników badań własnych. Problematyka wpływu alkoholu na 
organizm jest na tyle szeroka, że badania należałoby poszerzyć o wpływ innych czynników 
zdrowotnych na zmiany w ośrodkowym układzie nerwowym potencjalnie spowodowane 
nadmiernym spożywaniem alkoholu. Wiele badań (szerzej: przegląd literatury w rozdziale 
drugim) wskazuje między innymi na zmniejszoną ilość tiaminy w organizmie, co przyczynia 
się do wystąpienia dysfunkcji neuropsychologicznych obecnych u osób z syndromem 
Wernickego-Korsakowa. Wyniki badań laboratoryjnych, szczególnie toksykologicznych 
zapewne dokładniej wskazałaby na związek ilości spożywanego alkoholu ze zmianami w 
ośrodkowym układzie nerwowym, ale także w innych układach somatycznych badanych.  
Druga kwestia dotyczy współwystępowania innych zaburzeń psychicznych i 
zachowania u mężczyzn z zaburzeniem używania alkoholu. W części teoretycznej opisano 
problematykę zaburzenia używania alkoholu w kontekście zaburzeń osobowości, zaburzeń 
nastroju lub zaburzeń spowodowanych używaniem innych substancji psychoaktywnych niż 
alkohol. Pomimo dokładnego zbierania danych z wywiadu klinicznego badacz ma 
świadomość, że nie wszystkie informacje o współwystępowaniu zaburzeń psychicznych i 
zachowania (szczególnie zaburzeń osobowości, zaburzeń nerwicowych, związanych ze 
stresem i pod postacią somatyczną) zostały zebrane. Problemy i cele badawcze projektu nie 
zakładały uwzględnienia większej ilości zmiennych niezależnych, stąd też już na etapie 
konstruowania problematyki projektu i modelu struktury zmiennych założono występowanie 
pewnych ograniczeń wynikających ze złożoności obrazu klinicznego zaburzenia używania 
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alkoholu. Rozwiązaniem były kryteria włączające do badania i wyłączające z badań, które 
stanowiły ramy kwalifikowanych mężczyzn do badań.  
Kolejne dwa ograniczenia dotyczyły zastosowanej procedury badania, szczególnie na 
etapie rekrutacji badanych do projektu badawczego oraz na etapie realizacji badania MRI. 
Wnioskowanie o mechanizmach neuropsychologicznych będących u podłoża zaburzenia 
używania alkoholu jest utrudnione ze względu na liczebność grupy badanych oraz brak grupy 
kontrolnej. Chociaż zadbano o reprezentatywność badanej grupy, większa liczebność 
badanych zazwyczaj przyczynia się do poprawy rozkładu statystycznego uzyskanych 
wyników (rozkład normalny jest zalecany przy stosowaniu testów parametrycznych i 
wykonywaniu analiz regresji). Z kolei brak grupy kontrolnej utrudnia spojrzenie na wnioski z 
perspektywy porównania rezultatów do wyników uzyskanych przez osoby zdrowe, jednak 
zabieg ten był celowy i nadal wpisuje się w ramy badań realizowanych na grupach osób z 
problemem alkoholowym. Możliwe, że poszerzenie badanej grupy o kobiety z zaburzeniami 
używania alkoholu ułatwiłoby weryfikację hipotez oraz rozszerzyłoby zakres wnioskowania o 
modelu neuropsychologicznym zmian mózgu wynikającym z zaburzenia używania alkoholu.  
Niewątpliwie czynnikiem zakłócającym interpretację danych MRI było zastosowanie 
dwóch skanerów obrazowania mózgu o różnym natężeniu – 1.5 tesla oraz 3 tesla. Ze 
względów finansowych i technicznych badacz od samego początku musiał to utrudnienie 
uwzględnić w całej procedurze badania. Analiza wyników prowadzona była jednak z taką 
dokładnością, aby zminimalizować różnicę wynikającą z rożnych parametrów obrazowania 
mózgu zawartych w protokołach MRI.  
Mając na uwadze liczne trudności, które były obecne na etapie konstruowania 
problemu i celów badawczych, a także później, po otrzymaniu dofinansowania mam nadzieję, 
że badania poszerzają wiedzę o neuropsychologicznych obrazach zmian strukturalnych 
mózgu wśród mężczyzn z zaburzeniem używania alkoholu, a opisane implikacje praktyczne 
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Informacja dla osób biorących udział w badaniu  
 
Szanowni Państwo,  
Nazywam się Natalia Nowaczyk, jestem psychologiem, 
uczestnikiem studiów doktoranckich w Instytucie Psychologii 
Uniwersytetu im. Adama Mickiewicza w Poznaniu.  
 
Zapraszam Państwa do udziału w badaniu dotyczącym oceny 
funkcjonowania poznawczego: pamięci, myślenia, uwagi i działania. 
Udział w badaniu jest dobrowolny. Uczestnictwo w badaniu 
można przerwać bez podawania żadnych ku temu powodów, dane 
dotyczące Państwa osoby zostaną wówczas usunięte z bazy. Na 
wszelkie pytania postaram się szczegółowo udzielić odpowiedzi. Pytania 
i wątpliwości można zadawać na każdym etapie badania. 
 
 Badanie psychologiczne polega na wykonaniu wielu zadań 
sprawdzających pamięć, myślenie, uwagę, działanie. Podczas 
pierwszego etapu zostanie zbadana pamięć i uwaga za pomocą testów 
psychologicznych, podczas drugiego etapu zostanie zbadane myślenie i 
działanie przy użyciu testów psychologicznych i prób klinicznych oraz 
krótkiego eksperymentu klinicznego (do 5 minut, na który składają się 
dwa zadania i odpowiedzi na pytania). Łączny czas badania będzie 
wynosił do około 104 minut. Badanie zostanie zrealizowane podczas 
dwóch spotkań. 
 
Badanie jest anonimowe, gdyż uzyskane wyniki badania 
neuroobrazowego opatrzone odpowiednim kodem zostaną 
udostępnione osobom współpracującym z kierownikiem badania – mgr 
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Natalią Nowaczyk, w celu dalszej analizy danych. Przed rozpoczęciem 
badania otrzymają Państwo oświadczenie o udziale w badaniu. 
Wiążącą będzie zgoda pisemna.  
 
Wyniki badania mogą zostać udostępnione pacjentom w postaci 
informacji grupowej (po zakończeniu całego badania naukowego). 
Natomiast, na indywidulane żądanie pacjenta badacz może udostępnić 
informację o jego wynikach badania wyłącznie za pośrednictwem 
lekarza prowadzącego (neurologa). 
 
Jeżeli ma Pan jeszcze jakiekolwiek pytania dotyczące badania, 
proszę o kontakt na e- mail: natalianowaczyk_nn@wp.pl, lub tel. 
510 506 455 
 
 
.....................................      .....................................      
Podpis badacza  
 















Oświadczenie osoby badanej 
Zgoda na udział w badaniach i przetwarzanie danych osobowych 
  
 
Nazwisko i imię osoby badanej: ............................................... 
Niniejszym oświadczam, że zostałem  szczegółowo poinformowany o sposobie 
przeprowadzenia badań i moim w nich udziale. 
Rozumiem, na czym polegają badania i do czego potrzebna jest moja zgoda. 
 
Zostałem poinformowany, że mogę odmówić uczestnictwa w badaniach w 
każdym  momencie realizacji projektu badawczego. 
 
Wyrażam świadomą i dobrowolną zgodę na uczestnictwo w badaniach i 
przetwarzanie moich danych osobowych w zakresie niezbędnym do realizacji 
projektu badawczego, w którym biorę udział. Zostałem poinformowany, że 
badacz dołoży wszelkich starań, aby moje dane były właściwie zabezpieczone. 
 
Kierownik projektu (badacz): Natalia Nowaczyk 
 
..................................... ..................................... 


















[ ] małżeństwo 
[ ] stan wolny 
 
Wykształcenie: 
[ ] podstawowe 
[ ] średnie  
[ ] wyższe  
 
Ile czasu minęło od zaprzestania picia (jaki jest czas abstynencji)? ............ (m-ce) 
 
Jak długo pije Pan alkohol (jaki jest czas uzależnienia)? .........  
 
Czy kiedykolwiek spożywał Pan inne substancje psychoaktywne: tak*  nie   
 
*Jeśli tak to: 
1. Wymień jakie substancje psychoaktywne (narkotyki/leki/dopalacze) stosowałeś:................................. 
 
2. Jak długo i kiedy ostatni raz ich użyłeś? ................................................................................................ 
 
Czy kiedykolwiek doznał Pan urazu głowy w wyniku wypadku, uderzenia, przewrócenia się i itp. z 
utratą świadomości? tak*  nie  
 
*Jeśli tak to: 
1. Napisz kiedy: ........................................................................................................................................... 
 
Czy regularnie przyjmuje Pan leki na inne dolegliwości zdrowotne (np. choroby somatyczne, 
neurologiczne, inne) ? tak*  nie  
 
*Jeśli tak to: 








Kwestionariusz Głębokości Uzależnienia MAST 
Poniższe pytania dotyczą Pana doświadczeń z czasu, kiedy spożywał Pan alkohol. Proszę 
odpowiedzieć na poniższe pytania, zakreślając wybraną odpowiedź. Proszę udzielić 
odpowiedzi nawet, gdy nie jest Pan pewien.  
 
1. Czy uważa Pan, że pije Pan w normie (mniej lub tyle co inni)? Tak Nie 
2. 
Czy kiedykolwiek wstał Pan rano po piciu poprzedniego dnia i nie 
pamiętał Pan części poprzedniego dnia? 
Tak Nie 
3. 
Czy Pana małżonka, rodzice albo ktoś z bliskiej rodziny miał do Pana żal 
lub pretensję o picie? 
Tak Nie 
4. 
Czy potrafi Pan przerwać picie po wypiciu jednego lub dwóch 
kieliszków? 
Tak Nie 
5. Czy miał Pan kiedyś poczucie winy z powodu picia? Tak Nie 
6. 
Czy przyjaciele uważają Pana za pijącą w normie (mniej lub tyle samo co 
inni)? 
Tak Nie 
7. Czy zawsze potrafi Pan przerwać picie, kiedy tego Pan chce? Tak Nie 
8. 
Czy kiedykolwiek był Pan na zebraniu Anonimowych Alkoholików lub 
podobnego ruchu? 
Tak Nie 
9. Czy kiedykolwiek brał Pan udział w bójce po wypiciu alkoholu? Tak Nie 
10. 
Czy Pana picie było kiedykolwiek przyczyną konfliktów między Panem a 
małżonkiem, rodzicami albo krewnymi? 
Tak Nie 
11. 
Czy Pana małżonka albo inny członek rodziny kiedykolwiek zwracał się o 
pomoc z powodu Pana picia? 
Tak Nie 
12. Czy kiedykolwiek stracił Pan przyjaciela z powodu picia? Tak Nie 
13. Czy kiedykolwiek miał Pan kłopoty w pracy lub szkole z powodu picia? Tak Nie 
14. Czy kiedykolwiek stracił Pan pracę z powodu picia? Tak Nie 
15. 
Czy kiedykolwiek nie dotrzymał Pan zobowiązań, opuścił dom, lub pracę 
na 2 dni lub więcej z powodu picia alkoholu? 
Tak Nie 
16. Czy pije Pan dość często do południa? Tak Nie 
17. Czy ktoś powiedział Panu, że ma Pan chorą wątrobę (np. marskość)? Tak Nie 
18. 
Czy miał Pan kiedyś po dłuższym piciu majaczenie alkoholowe (Delirium 
tremens), albo silne drżenia mięśniowe, albo słyszał Pan głosy lub widział 
rzeczy, których naprawdę tam nie było? 
Tak Nie 
19. Czy kiedykolwiek zgłaszał się Pan do kogoś o pomoc z powodu picia? Tak Nie 
20. Czy kiedykolwiek był Pan w szpitalu z powodu picia? Tak Nie 
21. 
Czy kiedykolwiek był Pan pacjentem oddziału psychiatrycznego, a picie 
było przynajmniej częściową przyczyną, dla której tam się Pan znalazł? 
Tak Nie 
22. 
Czy kiedykolwiek zwracał się Pan do szpitala, poradni lekarza, 
psychologa lub duchownego z powodu kłopotów emocjonalnych, które 
przynajmniej częściowo były związane z alkoholem? 
Tak Nie 
23. Czy kiedykolwiek był Pan zatrzymany za jazdę po pijanemu? Tak Nie 
24. 
Czy był Pan zatrzymany lub osadzony w areszcie, choćby na kilka godzin 







Wywiad dotyczący historii używania alkoholu  
Chciałabym porozmawiać z Panem na temat historii używania alkoholu, 
dodatkowo poproszę o udzielnie informacji na poniższe pytania. Nie wszystkie 
informacje, które Pan poda zostaną zapisane, w trosce o poufność danych 
wrażliwych.  
 






































Karta oceny wykonania prób klinicznych  
 
Badanie praksji kinetycznej  (W. Łucki) 
 
Ręka  I układ Ocena II układ Ocena 
 
Prawa  
A.        
B.        




A.        
B.        






A.        
B.        




A.        
B.        





Lateralizacja (ręka): P  L  
 


















Statystyki opisowe zmiennych z uwzględnieniem rodzaju skanera MRI 
 
Tabela uzupełniająca 1. Statystyki opisowe najważniejszych danych demograficznych i wskaźników 




Mężczyźni zbadani  
za pomocą 1.5T skanera MRI 
N =24 
Mężczyźni zbadani  
za pomocą 3T skanera MRI 
N =79 
Średnia (SD) Mediana 
Shapiro 
-Wilk 
Średnia (SD) Mediana 
Shapiro 
-Wilk 
Wiek 43,08 (9,573) 42 0,953 43,43 (7,896) 43 0,972 
Liczba lat edukacji 11,46 (1,956) 12 0,780** 11,97 (1,974) 12 0,712** 
Czas nadużywania EtOH 17,50 (9,578) 20 0,955 13,690 (8,748) 12 0,918** 
Czas abstynencji1 26,71 (18,433) 21 0,835** 49,34 (30,170) 44 0,888** 
Głębokość zab. używania EtOH2 39,88 (15,420) 39 0,968 34,43 (11,838) 36 0,962* 
Dzienna ilość EtOH 1, 3 315,42 (319,157) 206 0,577** 198,65 (135,298) 160 0,885** 
 
Adnotacja. 1 – Na podstawie testu różnic U Manna –Whitneya okazało się, że mężczyzni zbadani za pomocą  
1.5T skanera MRI różnią się od mężczyzn zbadanych za pomocą 3T skanera MRI w zakresie czasu abstynecji 
(U = 485; p < 0,001) i dziennej ilości używanego alkoholu (U = 580; p = 0,035), 2 – głębokość zaburzenia 
używania alkoholu (wynik MAST) 3 – dzienna ilość używanego alkoholu u mniejszej liczby osób zbadanych za 
pomocą 3T skanera MRI (N = 68) i u wszystkich osób zbadanych za pomocą 1.5T skanera MRI (N = 24).  
EtOH – skrót wzoru sumarycznego alkoholu etylowego (McMurry, 2005), SD – odchylenie standardowe. 
* p<0,05; ** p<0,01 
Źródło. Badanie własne. 
 
Tabela uzupełniająca 2. Statystyki opisowe głównych tkanek i struktur mózgu wśród mężczyzn 
zbadanych na 1.5T i 3T skanerze  
 
Objętość tkanek 
i struktur mózgu [cm3] 
Mężczyźni zbadani 
za pomocą 1.5T skanera MRI 
N = 24 
Mężczyźni zbadani 
za pomocą 3T skanera MRI 
N = 79 
Średnia (SD) Mediana Shapiro 
-Wilk 
Średnia (SD) Mediana Shapiro 
-Wilk 
ICV 1415,16 (111,02) 1433 0,957 1387,89 (115,19) 1373 0,933** 
Istota biała 512,98 (47,46) 519 0,973 511,76 (51,61) 502 0,942** 
Istota szara 580,69 (59,84) 588 0,981 555,53 (53,29) 554 0,932** 
Płyn mózgowo-rdzeniowy 321,49 (33,39) 327 0,945 320,61 (27,57) 319 0,990 
Płaty czołowe 319,71 (35,41) 327 0,917* 305,01 (29,59) 300 0,935** 
Płaty skroniowe 127,58 (13,77) 128 0,944 127,55 (11,48) 125 0,910** 
Płaty ciemieniowe 153,73 (11,86) 156 0,950 158,36 (13,53) 157 0,938** 
Płaty potyliczne 44,10 (3,36) 44 0,963 41,28 (4,32) 41 0,984 
Hipokamp 8,55 (0,89) 9 0,976 9,50 (0,93) 9 0,978 
Układ komorowy 30,98 (12,58) 27 0,610** 29,03 (6,04) 28 0,964* 
Komory boczne 26,56 (11,96) 23 0,597** 23,51 (5,32) 23 0,947** 
Komora trzecia 2,82 (0,71) 3 0,955 3,74 (0,67) 4 0,990 
Komora czwarta 1,60 (0,29) 2 0,987 1,77 (0,36) 2 0,961* 
 
Adnotacja. ICV – Przestrzeń wewnątrzczaszkowa, SD – odchylenie standardowe.  
* p<0,05; ** p<0,01 




Tabela uzupełniająca 3. Statystyki opisowe korowych pęczków kojarzeniowych wśród mężczyzn 
zbadanych na 1.5T i 3T skanerze MRI 
 
Wartości współczynników 
pęczków istoty białej 
Mężczyźni zbadani 
za pomocą 1.5T skanera MRI 
N =24 
Mężczyźni zbadani 
za pomocą 3T skanera MRI 
N =79 
Średnia (SD) Mediana Shapiro 
-Wilk 
Średnia (SD) Mediana Shapiro 
-Wilk 
FA       
Obręcz (P) 0,66 (0,07) 0,66 0,761** 0,47 (0,03) 0,47 0,995 
Obręcz (L) 0,71 (0,07) 0,72 0,755** 0,54 (0,04) 0,54 0,990 
Pęczek czołowo-potyliczny dolny (P) 0,63 (0,06) 0,65 0,718** 0,49 (0,03) 0,49 0,971 
Pęczek czołowo-potyliczny dolny (L) 0,65 (0,06) 0,66 0,696** 0,48 (0,03) 0,48 0,969* 
Pęczek podłużny dolny (P) 0,61 (0,06) 0,63 0,701** 0,47 (0,02) 0,47 0,976 
Pęczek podłużny dolny (L) 0,62 (0,06) 0,63 0,717** 0,45 (0,02) 0,46 0,970 
Pęczek podłużny górny (P) 0,60 (0,06) 0,62 0,791** 0,46 (0,03) 0,46 0,991 
Pęczek podłużny górny (L) 0,60 (0,06) 0,61 0,717** 0,45 (0,02) 0,44 0,986 
Pęczek hakowy (P) 0,61 (0,05) 0,62 0,868** 0,48 (0,03) 0,48 0,991 
Pęczek hakowy (L) 0,62 (0,06) 0,63 0,818** 0,47 (0,03) 0,47 0,986 
MD [x10-4 mm2/s]       
Obręcz (P) 7,17 (0,70) 7,12 0,926 7,64 (0,33) 7,59 0,961* 
Obręcz (L) 6,82 (0,62) 6,79 0,969 7,62 (0,31) 7,57 0,978 
Pęczek czołowo-potyliczny dolny (P) 7,80 (0,50) 7,68 0,901* 7,86 (0,32) 7,79 0,872** 
Pęczek czołowo-potyliczny dolny (L) 7,58 (0,64) 7,54 0,875** 7,89 (0,30) 7,86 0,917** 
Pęczek podłużny dolny (P) 7,77 (0,50) 7,70 0,953 7,86 (0,36) 7,78 0,929** 
Pęczek podłużny dolny (L) 7,68 (0,59) 7,58 0,870** 7,99 (0,30) 7,94 0,918** 
Pęczek podłużny górny (P) 7,45 (0,48) 7,32 0,886* 7,36 (0,28) 7,32 0,951** 
Pęczek podłużny górny (L) 7,35 (0,46) 7,22 0,945 7,45 (0,26) 7,42 0,938** 
Pęczek hakowy (P) 8,24 (0,74) 8,21 0,866** 8,01 (0,41) 7,98 0,873** 
Pęczek hakowy (L) 7,81 (0,56) 7,72 0,952 7,81 (0,30) 7,75 0,953** 
 
Adnotacja. FA – współczynnik anizotropii frakcjonowanej, MD – współczynnik średniej dyfuzyjności, SD – 
odchylenie standardowe. 
* p<0,05; ** p<0,01 





























Wyniki współczynników regresji dla hipotetycznych modeli 1a i 2a 
 
Tabela uzupełniająca 6. Współczynniki ścieżkowe relacji między wskaźnikami używania alkoholu, 
zmianami makrostrukturalnymi mózgu oraz pamięcią i uczeniem słuchowo-werbalnym i wzrokowo-
przestrzennym (model 1a) 
Relacje między zmiennymi 
  
β p 
Głębokość zab. używania alk. <--- Czas nadużywania alkoholu 0,266 0,005 
Obj. hipokampa <--- Głębokość zab. używania alk. 0,118 0,231 
Obj. płatów skroniowych  <--- Obj. hipokampa  0,234 <0,001 
Obj. płatów skroniowych  <--- Obj. płatów ciemieniowych 0,755 <0,001 
Obj. płatów potylicznych  <--- Obj. płatów ciemieniowych  0,676 <0,001 
Obj. komór bocznych  <--- Obj. płatów skroniowych  -0,185 0,152 
Obj. komór bocznych  <--- Obj. płatów ciemieniowych  -0,472 0,001 
Obj. komór bocznych  <--- Obj. płatów potylicznych  0,229 0,034 
Obj. komór bocznych <--- Obj. hipokampa  0,363 <0,001 
Obj. układu komorowego <--- Obj. komór bocznych  0,995 <0,001 
Pamięć i uczenie wzrok.-przestrz. <--- Obj. układu komorowego -0,308 0.001 
Pamięć i uczenie słuch.-werbalne <--- Pamięć i uczenie wzrok.-przestrz. 0,437 <0,001 
Pamięć i uczenie słuch.-werbalne <--- Obj. układu komorowego -0,109 0,231 
Uczenie się słuch.-werbalne <--- Pamięć i uczenie słuch.-werbalne 0,858 <0,001 
Pamięć dług. słuch.-werbalna <--- Uczenie się słuch.-werbalne 0,362 <0,001 
Pamięć dług. słuch.-werbalna <--- Pamięć i uczenie słuch.-werbalne  0,507 <0,001 
 
Adnotacja. 1  uczenie się słuchowo-werbalne (wynik CVLT_5_zad), 2  pamięć długoterminowa słuchowo-
werbalna (wynik CVLT_OSDO). 
Dopasowanie modelu: CMIN = 126,76; df = 49, p < 0,001; RMSEA = 0,09; NFI = 0,88; CFI = 0,92; TLI = 0,88.  
Czas nadużywania alkoholu i objętość płatów ciemieniowych włączono do modelu jako kowariancję.  
Źródło. Badanie własne. 
 
Tabela uzupełniająca 7. Współczynniki ścieżkowe relacji między wskaźnikami używania alkoholu, 
zmianami makrostrukturalnymi i mikrostrukturalnymi mózgu oraz funkcjami wykonawczymi (model 2a) 
Relacje między zmiennymi 
  
β p 
Głębokość zab. używania alko. <--- Czas nadużywania alkoholu 0,266 0,005 
Objętość płatów czołowych <--- Głebokość zab. używania alkoholu 0,189 0,051 
FA  SLF(P)1 <--- Objętość płatów czołowych 0,287 0,002 
MD  SLF(P)2 <--- Objętość płatów czołowych -0,027 0,786 
MD  SLF(P)2 <--- FA  SLF(P)1 -0,266 0,007 
Funkcje wykonawcze <--- Obj. płatów czołowych 0,262 0,005 
Funkcje wykonawcze <--- MD  SLF(P)1 -0,329 < 0,001 
Funkcje wykonawcze <--- FA  SLF(P)1 -0,115 0,235 
Monitorowanie   <--- Funkcje wykonawcze  0,656 < 0,001 
Płynność niewerbalna  <--- Funkcje wykonawcze  0,622 < 0,001 




Adnotacja. 1  współczynnik anizotropii frakcjonowanej prawego pęczka podłużnego górnego, 2  średnia 
dyfuzyjność prawego pęczka podłużnego górnego, 3  Procent błędów perseweracyjnych (wynik 
1/WCST_%BP).  
Dopasowanie modelu: CMIN = 27,65; df = 25, p = 0,324; RMSEA = 0,025; NFI = 0,93; CFI = 0,99; TLI = 0,99.  

























































Analizy wariancji – skupienia PATO-P i NON-PATO oraz NEURO-P i NEURO-N 
 
 




     F p Średni kwadrat df Średni kwadrat df 
Płat czołowy  51,019 1 0,505 101 101,08 < 0,001 
Płat ciemieniowy  43,362 1 0,581 101 74,69 < 0,001 
Płat skroniowy  35,595 1 0,657 101 54,14 < 0,001 
Płat potyliczny  33,860 1 0,675 101 50,19 < 0,001 
Hipokamp 6,617 1 0,944 101 7,01 0,009 
Układ komorowy  19,099 1 0,821 101 23,27 < 0,001 
Komory boczne  16,383 1 0,848 101 19,33 < 0,001 
Komora trzecia  17,232 1 0,839 101 20,53 < 0,001 
Komora czwarta  20,699 1 0,805 101 25,71 < 0,001 
 
Źródło. Badanie własne. 
 
Tabela uzupełniająca 5. Wyniki jednoczynnikowej analizy wariancji (ANOVA) dotyczące skupień 
NEURO-P i NEURO-N 
 
Skupienie Błąd 
F p Średni kwadrat df Średni kwadrat df 
Praksja dynamiczna  23,229 1 0,579 97 40,11 < 0,001 
Funkcje poznawcze  229,963 1 3,512 97 65,47 < 0,001 
Podstawowa sprawność  22,611 1 0,754 97 29,97 < 0,001 
Uwaga wzrokowa  32,736 1 0,592 97 55,34 < 0,001 
Pamięć i uczenie wzrok. 19,599 1 0,515 97 38,06 < 0,001 
Pamięć i uczenie słuch. 6,039 1 0,347 97 17,42 < 0,001 
Funkcje wykonawcze  407,507 1 3,278 97 124,31 < 0,001 
Planowanie  17,486 1 0,388 97 45,03 < 0,001 
Płynność werbalna 18,136 1 0,513 97 35,39 < 0,001 
Płynność niewerbalna 10,297 1 0,375 97 27,44 < 0,001 
Przeszukiwanie wzrokowe 27,616 1 0,487 97 56,74 < 0,001 
Monitorowanie  10,776 1 0,572 97 18,84 < 0,001 
Płat czołowy 4,022 1 0,970 97 4,15 0,044 
Płat ciemieniowy  3,171 1 0,978 97 3,24 0,075 
Płat skroniowy 3,089 1 1,009 97 3,06 0,083 
Płat potyliczny 0,664 1 0,918 97 0,72 0,397 
Hipokamp  0,031 1 1,038 97 0,03 0,863 
Układ komorowy 15,472 1 0,871 97 17,77 < 0,001 
Komory boczne  14,433 1 0,885 97 16,31 < 0,001 
Komora trzecia  6,107 1 0,930 97 6,57 0,012 
Komora czwarta 13,006 1 0,835 97 15,57 < 0,001 
 







Oszacowania średnich wartości współczynników FA i MD   
 
 
Tabela uzupełniająca 8. Oszacowania średnich wystandaryzowanych wartości współczynników 
anizotropii frakcjonowanej  (FA) i średniej dyfuzyjności (MD) w ramach ogólnego modelu liniowego wielu 
zmiennych dla dwóch typów mężczyzn z zaburzeniem używania alkoholu NEURO-P i NEURO-N 
  Typ Średnia SE 
95% przedział ufności 
Dolna granica Górna granica 
MD – IFOF (P) NEURO-P 0,572a 0,155 0,265 0,879 
NEURO-N -0,350a 0,112 -0,572 -0,129 
MD – IFOF (L) NEURO-P 0,537a 0,151 0,238 0,836 
NEURO-N -0,320a 0,109 -0,536 -0,104 
MD – SLF (P) NEURO-P 0,407a 0,157 0,096 0,718 
NEURO-N -0,281a 0,113 -0,506 -0,056 
MD – ILF (L) NEURO-P 0,514a 0,149 0,220 0,809 
NEURO-N -0,322a 0,107 -0,535 -0,109 
FA – SLF (P) NEURO-P -0,204a 0,089 -0,381 -0,028 
NEURO-N 0,124a 0,064 -0,004 0,252 
FA – ILF (L) NEURO-P -0,195a 0,073 -0,341 -0,050 
NEURO-N 0,124a 0,053 0,018 0,229 
FA – IFOF (P) NEURO-P -0,198a 0,084 -0,365 -0,032 
NEURO-N 0,126a 0,061 0,005 0,246 
FA – IFOF (L) NEURO-P -0,227a 0,076 -0,378 -0,075 
NEURO-N 0,140a 0,055 0,031 0,250 
a. Współzmienne występujące w modelu zostały oszacowane jako następujące wartości: Rodzaj skanera MRI = 0,77. 
 
Adnotacja. MD – współczynnik średniej dyfuzyjności, FA – współczynnik anizotropii frakcjonowanej,  SE – 
błąd standardowy. Wyjaśnienia skrótów poszczególnych włókien istoty białej zamieszczono w podrozdziale 
3.4.3. 














Załącznik 11  
 
Wyjaśnienia skrótów neuroanatomicznych (makrostruktura mózgu) 
 
Nazwa polska Nazwa angielska Skrót 
Zakręt czołowy górny  Superior frontal gyrus  SFG  
Zakręt czołowy środkowy  Middle frontal gyrus  MFG  
Zakręt czołowy dolny  Inferior frontal gyrus  IFG  
Zakręt przedśrodkowy  Precentral gyrus - 
Zakręt oczodołowo-czołowy środkowy  Middle orbitofrontal gyrus MOFG  
Zakręt oczodołowo-czołowy boczny  Lateral orbitofrontal gyrus LOFG 
Zakręt prosty Rectus gyrus - 
Zakręt skroniowy górny Superior temporal gyrus  STG  
Zakręt skroniowy środkowy  Middle temporal gyrus MTG  
Zakręt skroniowy dolny Inferior temporal gyrus ITG  
Zakręt zaśrodkowy  Postcentral gyrus - 
Zakręt ciemieniowy górny Superior parietal gyrus  SPG  
Zakręt nadbrzeżny (Zakręt ciemieniowy dolny) Supramarginal gyrus  -  
Zakręt kątowy (Zakręt ciemieniowy dolny) Angular gyrus  -  
Przedklinek  Precuneus gyrus  -  
Klinek  Cuneus  -  
Zakręt językowy Lingual gyrys  -  
 


















Skrypt dotyczący wyodrębnienia tkanek mózgu i obliczenia ich objętości 
 
import ast 
from typing import List, Union 
import warnings 
 









    def type_cast_value(self, ctx, value): 
        try: 
            return ast.literal_eval(value) 
        except: 




@click.argument('volumes_list', cls=PythonLiteralArgument, default="[]") 
@click.argument('to_find') 
def cli(volumes_list: List[Number], to_find: Number) -> None: 
    to_find = float(to_find) 
    for i, el in enumerate(volumes_list):  # iterate because of isclose instead direct comparison 
        if np.isclose(float(el), to_find): 
            print(i) 
            return 
    else: 
        warnings.warn('Element not found in list, returning -1 – this shouldn\'t happen in our 
case') 
        print(-1) 
        return 
 
 
if __name__ == '__main__': 








Załącznik 13  
Skrypty dotyczące wyodrębnienia płatów kory nowej, hipokampa  
i obliczenia ich objętości  
 
Zamieszczono skrypty pozwalające na ocenę zmian strukturalnych płatów czołowych. 
Wprowadzenie niewielkich zmian w skryptach umożliwia wyodrębnienie struktur płatów 
ciemieniowych, potylicznych, skroniowych i hipokampa zawartych w atlasie SRI24 (por. 
rozdział trzeci). 
 
Skrypt 1   
import ast 
from typing import List 
 
import nibabel as nib 









    def type_cast_value(self, ctx, value): 
        try: 
            return ast.literal_eval(value) 
        except: 







@click.option('--labels_to_extract', cls=PythonLiteralOption, default="[]") 
def cli(registered_labels_nii_path: str, skullstripped_orig_scan_tissue_nii_path: str,  
        extracted_frontal_lobes_nii_path: str, labels_to_extract: List[int]) -> None: 
    if not labels_to_extract: 
        labels_to_extract = ALL_FRONTAL_LOBES_CLASS_LABELS 
 
    labels_nii = nib.load(registered_labels_nii_path) 
    labels_vol = labels_nii.get_fdata().astype(int) 
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    orig_scan_nii = nib.load(skullstripped_orig_scan_tissue_nii_path) 
    orig_scan_vol = orig_scan_nii.get_fdata() 
 
    # limit labels ROI to the ss raw scan only 
    os_bg_mask = orig_scan_vol == 0 
    labels_vol[os_bg_mask] = 0 
 
    fl_mask = np.isin(labels_vol, labels_to_extract) 
    extracted_tissue_vol = np.zeros(labels_vol.shape) 
    extracted_tissue_vol[fl_mask] = 1 
 
    mask_nii = nib.Nifti1Image(extracted_tissue_vol, labels_nii.affine, labels_nii.header) 
    nib.save(mask_nii, extracted_frontal_lobes_nii_path) 
 
if __name__ == '__main__': 















ATLAS_SKULLSTRIPPED_PATH=$TOOLS_DIR/sri24_raw_skullstripped.nii  # moving 
image 
FRONTAL_LOBES_LABELS=("21" "22" "23" "24" "25" "26" "27" "28" "29" "30" "31" 
"32" "33" "34") 
FRONTAL_LOBES_LABELS_NAMES=("L superior frontal gyrus" "R superior frontal 
gyrus" 
                            "L middle frontal gyrus" "R middle frontal gyrus" 
                            "L inferior frontal gyrus" "R inferior frontal gyrus" 
                            "L precentral gyrus" "R precentral gyrus" 
                            "L middle orbitofrontal gyrus" "R middle orbitofrontal gyrus" 
                            "L lateral orbitofrontal gyrus" "R lateral orbitofrontal gyrus" 
                            "L gyrus rectus" "R gyrus rectus") 
 
 
# Some minor utility functions 
function join_by() { 
  [ "$#" -ge 1 ] || return 1 
  local IFS="$1" 
  shift 





csv_header="dataset_id, frontal_lobes_total_volume (mm3),"$(join_by , 
"${FRONTAL_LOBES_LABELS_NAMES[@]}") 
echo $csv_header > $OUT_FILE 
mkdir -p $OUT_ARTIFACTS_DIR 
 
for sample in $SAMPLES_PATHS 
do 
    echo "Processing $sample..." 
    mkdir -p $TMP_DIR 
    bet $sample $TMP_DIR/sample_skullstripped.nii.gz -R 
    fast -S 1 -t 1 $TMP_DIR/sample_skullstripped.nii.gz 
     
    fixed_img_path=$TMP_DIR/sample_skullstripped.nii.gz 
    $TOOLS_DIR/antsRegistrationSyNQuick.sh -d 3 -f $fixed_img_path -m 
$ATLAS_SKULLSTRIPPED_PATH -o $TMP_DIR/reg_out -n 4 -j 1 -t s -p f > /dev/null 
2>&1 
    antsApplyTransforms -d 3 --interpolation NearestNeighbor -i $ATLAS_LABELS_PATH -
o $TMP_DIR/sri24_lpba40_labels_registered.nii.gz -r $fixed_img_path -t 
$TMP_DIR/reg_out1Warp.nii.gz -t $TMP_DIR/reg_out0GenericAffine.mat 




    id=`basename $(dirname $(dirname $sample))` 
    # Generate artifacts (registered to atlas t1 and frontal lobes mask) 
    sample_artifacts_subdir=$OUT_ARTIFACTS_DIR/$id 
    mkdir -p $sample_artifacts_subdir 
    cp $TMP_DIR/frontal_lobes_mask.nii.gz 
$sample_artifacts_subdir/frontal_lobes_mask.nii.gz 
    cp $TMP_DIR/reg_outWarped.nii.gz 
$sample_artifacts_subdir/t1_skull_stripped_lpba40_registered.nii.gz 
 
    # Count volume of frontal lobes and their subparts 
    fl_volume=`fslstats $TMP_DIR/frontal_lobes_mask.nii.gz -V | awk '{ print $2 }'` 
    subparts_volumes="" 
    for subpart_label in "${FRONTAL_LOBES_LABELS[@]}" 
    do 




        subpart_vol=`fslstats $TMP_DIR/label_$subpart_vol_mask.nii.gz -V | awk '{ print $2 }'` 
        subparts_volumes=$subparts_volumes,$subpart_vol 
    done 
 
    echo "$id,$fl_volume$subparts_volumes" >> $OUT_FILE 







Skrypty dotyczące wyodrębnienia komór mózgu i obliczenia ich objętości  
 
 
Skrypt 1 – Iteracja za pomocą delacji morfologii matematycznej    
 
# Utility script for creation of "extended" (dilated) ventricles masks – as the original atlas 
# labels didn't orignally cover whole of their areas for registered samples. 
import numpy as np 
import nibabel as nib 
from scipy import ndimage 
 
 
LATERAL_VENTRICLES_LABELS = [4, 5, 43, 44] 
OTHER_VENTRICLES_LABELS = [14, 15, 72] 
DILATION_ITERATIONS = 2 
 
if __name__ == '__main__': 
    atlas_path = 'atlases/OASIS-TRT-
20_jointfusion_DKT31_CMA_labels_in_MNI152_v2.nii.gz' 
    atlas_nii = nib.load(atlas_path) 
    atlas_volume = atlas_nii.get_fdata() 
    atlas_volume = np.squeeze(atlas_volume) 
 
    struct = np.ones([3, 3, 3], dtype=np.uint8) 
 
    lateral_ventricles_mask = np.isin(atlas_volume, LATERAL_VENTRICLES_LABELS) 
    lateral_ventricles_mask_dilated = ndimage.binary_dilation(lateral_ventricles_mask, struct, 
DILATION_ITERATIONS) 
    lateral_ventricles_mask_dilated_nii = nib.Nifti1Image(lateral_ventricles_mask_dilated, 
atlas_nii.affine, atlas_nii.header) 
    nib.save(lateral_ventricles_mask_dilated_nii, 
f'atlas_lateral_ventricles_mask_dilated_{DILATION_ITERATIONS}_iter.nii.gz') 
 
    other_ventricles_mask = np.isin(atlas_volume, OTHER_VENTRICLES_LABELS) 
    other_ventricles_mask_dilated = ndimage.binary_dilation(other_ventricles_mask, struct, 
DILATION_ITERATIONS) 
    other_ventricles_mask_dilated_nii = nib.Nifti1Image(other_ventricles_mask_dilated, 
atlas_nii.affine, atlas_nii.header) 
    nib.save(other_ventricles_mask_dilated_nii, 
f'atlas_other_ventricles_mask_dilated_{DILATION_ITERATIONS}_iter.nii.gz') 
 
Skrypt 2 –  Ekstracja i Rejestracja  
 
import os 












@click.argument('data_dir', type=click.Path(file_okay=False, exists=True)) 
@click.argument('atlas_file', type=click.Path(dir_okay=False, exists=True)) 
@click.argument('ants_registration_scipt_file', type=click.Path(dir_okay=False, exists=True)) 
def cli(data_dir: str, atlas_file: str, ants_registration_scipt_file: str) -> None: 
    for sample_dir in os.listdir(data_dir): 
        print(f'Processing {sample_dir}...') 
        anat_nii_path = osp.join(data_dir, sample_dir, 'anat.nii.gz') 
        anat_ss_nii_path = osp.join(data_dir, sample_dir, 'anat_ss.nii.gz') 
        anat_ss_registered_nii_path = osp.join(data_dir, sample_dir, 'anat_ss_registered.nii.gz') 
 
        # Skullstripping 
        ret = subprocess.run(['bet', anat_nii_path, anat_ss_nii_path, '-R']) 
        if ret.returncode != 0: 
            raise RuntimeError('Skullstripping subprocess ended unsuccessfully.') 
         
        # Registration TO atlas 
        with tempfile.TemporaryDirectory() as tdir: 
            ret = subprocess.run([ants_registration_scipt_file, '-d', '3', '-f', atlas_file, '-m', 
anat_ss_nii_path, '-o', f'{tdir}/',  
                                  '-n', '4', '-j', '1', '-t', 's', '-p', 'f']) 
            if ret.returncode != 0: 
                raise RuntimeError('Registration subprocess ended unsuccessfully.') 
            shutil.copy(osp.join(tdir, 'Warped.nii.gz'), anat_ss_registered_nii_path) 
 
        print(f'Processed {sample_dir}.') 
 
 
if __name__ == '__main__': 
    cli() 
 
 
Skrypt 3 – Segmentacja tkanek 
 
import os 








@click.argument('data_dir', type=click.Path(file_okay=False, exists=True)) 
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def cli(data_dir: str) -> None: 
    for sample_dir in os.listdir(data_dir): 
        print(f'Processing {sample_dir}...') 
        anat_ss_registered_nii_path = osp.join(data_dir, sample_dir, 'anat_ss_registered.nii.gz') 
 
        # Run tissue segmentation with FAST 
        ret = subprocess.run(['fast', '-S', '1', '-t', '1', anat_ss_registered_nii_path]) 
        if ret.returncode != 0: 
            raise RuntimeError('Skullstripping subprocess ended unsuccessfully.') 
        # Cleanup FAST output other than "hard" mask. 
        for postfix in ('mixeltype', 'pve_0', 'pve_1', 'pve_2', 'seg'): 
            os.remove(osp.join(data_dir, sample_dir, f'anat_ss_registered_{postfix}.nii.gz')) 
        print(f'Processed {sample_dir}.') 
 
if __name__ == '__main__': 
    cli() 
 
Skrypt 4 – Obliczenie objętości poszczególnych komór 
 
import os 
import os.path as osp 
 
import numpy as np 
import pandas as pd 
from scipy import ndimage 




@click.argument('data_dir', type=click.Path(file_okay=False, exists=True)) 
@click.argument('atlases_dir_path', type=click.Path(exists=True, file_okay=False)) 
@click.argument('results_csv_path', type=click.Path(dir_okay=False)) 
def cli(data_dir: str, atlases_dir_path: str, results_csv_path: str) -> None: 
    TISSUES_SEGMENTATION_CSF_LABEL = 1 
 
    # Load atlases/masks volumes 
    lateral_ventricles_mask_nii = nib.load(osp.join(atlases_dir_path, 
'atlas_lateral_ventricles_mask_dilated_2_iter.nii.gz')) 
    lateral_ventricles_mask_volume = lateral_ventricles_mask_nii.get_fdata() 
    lateral_ventricles_mask_volume = np.squeeze(lateral_ventricles_mask_volume)  # Reduce 
dummy/batch dimension if atlas file is saved as one-sample 4D. 
    lateral_ventricles_atlas_mask = lateral_ventricles_mask_volume != 0 
 
    other_ventricles_mask_nii = nib.load(osp.join(atlases_dir_path, 
'atlas_other_ventricles_mask_dilated_2_iter.nii.gz')) 
    other_ventricles_mask_volume = other_ventricles_mask_nii.get_fdata() 
    other_ventricles_mask_volume = np.squeeze(other_ventricles_mask_volume)  # Reduce 
dummy/batch dimension if atlas file is saved as one-sample 4D. 




    samples_volumes = [] 
    for sample_dir in os.listdir(data_dir): 
        tissues_mask_nii = nib.load(osp.join(data_dir, sample_dir, 
'anat_ss_registered_pveseg.nii.gz')) 
        voxel_volume = np.product(tissues_mask_nii.header.get_zooms()) 
        tissues_mask_vol = tissues_mask_nii.get_fdata() 
        assert tissues_mask_vol.shape == lateral_ventricles_atlas_mask.shape == 
other_ventricles_atlas_mask.shape 
        csf_mask = tissues_mask_vol == TISSUES_SEGMENTATION_CSF_LABEL 
 
        lateral_ventricles_sample_mask = csf_mask & lateral_ventricles_atlas_mask 
        # Create/save this mask of detected ventricles from the visualization above 
        lateral_ventricles_sample_volume = np.zeros(tissues_mask_vol.shape, dtype=np.uint8) 
        lateral_ventricles_sample_volume[lateral_ventricles_sample_mask] = 1 
        lateral_ventricles_sample_mask_nii = 
nib.Nifti1Image(lateral_ventricles_sample_volume, tissues_mask_nii.affine, 
tissues_mask_nii.header) 
        nib.save(lateral_ventricles_sample_mask_nii, osp.join(data_dir, sample_dir, 
'anat_ss_registered_lateral_ventricles.nii.gz')) 
 
        other_ventricles_sample_mask = csf_mask & other_ventricles_atlas_mask 
        # Create/save this mask of detected ventricles from the visualization above 
        other_ventricles_sample_volume = np.zeros(tissues_mask_vol.shape, dtype=np.uint8) 
        other_ventricles_sample_volume[other_ventricles_sample_mask] = 1 
        other_ventricles_sample_mask_nii = nib.Nifti1Image(other_ventricles_sample_volume, 
tissues_mask_nii.affine, tissues_mask_nii.header) 
        nib.save(other_ventricles_sample_mask_nii, osp.join(data_dir, sample_dir, 
'anat_ss_registered_other_ventricles.nii.gz')) 
 
        # Compute actual volume and add to later csv. 
        nb_lateral_ventricles_voxels = np.sum(lateral_ventricles_sample_mask) 
        lateral_ventricles_total_volume = nb_lateral_ventricles_voxels * voxel_volume 
        nb_other_ventricles_voxels = np.sum(other_ventricles_sample_mask) 
        other_ventricles_total_volume = nb_other_ventricles_voxels * voxel_volume 
        ventricles_combined_volume = lateral_ventricles_total_volume + 
other_ventricles_total_volume 
         
        sample_row = [sample_dir, lateral_ventricles_total_volume, 
other_ventricles_total_volume, ventricles_combined_volume] 
        samples_volumes.append(sample_row) 
 
    # Save results 
    columns = ['sample_id', 'lateral_ventricles_volume [mm3]', 'other_ventricles_total_volume 
[mm3]', 'combined_ventricles_volume [mm3]'] 
    df = pd.DataFrame(samples_volumes, columns=columns) 
    df.to_csv(results_csv_path, index=False) 
 
if __name__ == '__main__': 









Skrypt 1 – uzupełnienie plików maskami   
 
import os 
import os.path as osp 
 
import numpy as np 





@click.argument('data_dir', type=click.Path(file_okay=False, exists=True)) 
def cli(data_dir: str) -> None: 
    for sample_dir in os.listdir(data_dir): 
        flair_nii_path = osp.join(data_dir, sample_dir, 'flair', 'flair.nii.gz') 
        lession_mask_nii_path = osp.join(data_dir, sample_dir, 'flair', 'flair_mask.nii.gz') 
        if osp.exists(lession_mask_nii_path): 
            continue 
        flair_nii = nib.load(flair_nii_path) 
        empty_mask = np.zeros(flair_nii.shape, dtype=np.uint8) 
        empty_mask_nii = nib.Nifti1Image(empty_mask, flair_nii.affine, flair_nii.header) 
        nib.save(empty_mask_nii, lession_mask_nii_path) 
 
 
if __name__ == '__main__': 
    cli() 
 
 
Skrypt 2 – ekstrakcja i rejestracja  
 
import os 









@click.argument('data_dir', type=click.Path(file_okay=False, exists=True)) 
@click.argument('atlas_file', type=click.Path(dir_okay=False, exists=True)) 
@click.argument('ants_registration_scipt_file', type=click.Path(dir_okay=False, exists=True)) 
def cli(data_dir: str, atlas_file: str, ants_registration_scipt_file: str) -> None: 
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    for sample_dir in os.listdir(data_dir): 
        print(f'Processing {sample_dir}...') 
        flair_nii_path = osp.join(data_dir, sample_dir, 'flair', 'flair.nii.gz') 
        flair_ss_nii_path = osp.join(data_dir, sample_dir, 'flair', 'flair_ss.nii.gz') 
        flair_ss_registered_nii_path = osp.join(data_dir, sample_dir, 'flair', 
'flair_ss_registered.nii.gz') 
        flair_mask_nii_path = osp.join(data_dir, sample_dir, 'flair', 'flair_mask.nii.gz') 
        flair_mask_registered_nii_path = osp.join(data_dir, sample_dir, 'flair', 
'flair_mask_registered.nii.gz') 
        anat_nii_path = osp.join(data_dir, sample_dir, 'anat.nii.gz') 
        anat_ss_nii_path = osp.join(data_dir, sample_dir, 'anat_ss.nii.gz') 
        anat_ss_registered_nii_path = osp.join(data_dir, sample_dir, 'anat_ss_registered.nii.gz') 
 
        # Skullstripping 
        ret = subprocess.run(['bet', flair_nii_path, flair_ss_nii_path, '-R']) 
        if ret.returncode != 0: 
            raise RuntimeError('Skullstripping subprocess ended unsuccessfully.') 
        ret = subprocess.run(['bet', anat_nii_path, anat_ss_nii_path, '-R']) 
        if ret.returncode != 0: 
            raise RuntimeError('Skullstripping subprocess ended unsuccessfully.') 
         
        # Registration TO atlas 
        with tempfile.TemporaryDirectory() as tdir: 
            # Flair and mask 
            ret = subprocess.run([ants_registration_scipt_file, '-d', '3', '-f', atlas_file, '-m', 
flair_ss_nii_path, '-o', f'{tdir}/',  
                            '-n', '4', '-j', '1', '-t', 's', '-p', 'f']) 
            if ret.returncode != 0: 
                raise RuntimeError('Registration subprocess ended unsuccessfully.') 
            shutil.copy(osp.join(tdir, 'Warped.nii.gz'), flair_ss_registered_nii_path) 
            ret = subprocess.run(['antsApplyTransforms', '-d', '3', '--interpolation', 
'NearestNeighbor', '-i', flair_mask_nii_path, '-o', flair_mask_registered_nii_path, 
                                  '-r', atlas_file, '-t', osp.join(tdir, '1Warp.nii.gz'), '-t', osp.join(tdir, 
'0GenericAffine.mat')]) 
            if ret.returncode != 0: 
                raise RuntimeError('Applying registration transforms to flair mask ended 
unsuccessfully.') 
            # Anat 
            ret = subprocess.run([ants_registration_scipt_file, '-d', '3', '-f', atlas_file, '-m', 
anat_ss_nii_path, '-o', f'{tdir}/',  
                                  '-n', '4', '-j', '1', '-t', 's', '-p', 'f']) 
            if ret.returncode != 0: 
                raise RuntimeError('Registration subprocess ended unsuccessfully.') 
            shutil.copy(osp.join(tdir, 'Warped.nii.gz'), anat_ss_registered_nii_path) 
 
        print(f'Processed {sample_dir}.') 
 
 
if __name__ == '__main__': 




Skrypt 3 – zastosowanie klasyfikatora metody BIANCA 
 
import os 




import numpy as np 





@click.argument('train_data_dir', type=click.Path(file_okay=False, exists=True)) 
@click.argument('test_data_dir', type=click.Path(file_okay=False, exists=True)) 
@click.argument('classifier_save_path', type=click.Path(dir_okay=False)) 
@click.option('--probability_threshold', type=float, default=0.9) 
def cli(train_data_dir: str, test_data_dir: str, classifier_save_path: str, probability_threshold: 
float = 0.9) -> None: 
   # Creating masterfile. 
   train_records = [' '.join([osp.join(train_data_dir, sample_dir, 'flair', 
'flair_ss_registered.nii.gz'),  
                              osp.join(train_data_dir, sample_dir, 'flair', 'flair_mask_registered.nii.gz')])  
                    for sample_dir in sorted(os.listdir(train_data_dir))] 
   test_records = [' '.join([osp.join(test_data_dir, sample_dir, 'flair', 'flair_ss_registered.nii.gz'),  
                             osp.join(test_data_dir, sample_dir, 'flair', 'flair_mask_registered.nii.gz')])  
                   for sample_dir in sorted(os.listdir(test_data_dir))]  # Note: using sorted for 
consistent   
   nb_train_records = len(train_records) 
   nb_test_records = len(test_records) 
 
   with tempfile.TemporaryDirectory() as tdir:  # Temporary location for masterfile 
       masterfile_path = osp.join(tdir, 'masterfile.txt') 
       with open(masterfile_path, 'w') as f: 
           f.write('\n'.join(train_records + test_records)) 
 
       # Training the actual classifier. 
       ret = subprocess.run(['bianca', f'--singlefile={masterfile_path}', '--
brainmaskfeaturenum=1', '--labelfeaturenum=2',  
                             f'--trainingnums={",".join([str(i) for i in range(1, nb_train_records + 1)])}', 
'--querysubjectnum=1', '--featuresubset=1', 
                             '--trainingpts=2000', '--nonlespts=10000', '--selectpts=noborder', '-o', 
f'{tdir}/', f'--saveclassifierdata={classifier_save_path}', 
                             'v']) 
 
           lessions_probas_nii = nib.load(osp.join(test_data_dir, sample_dir, "flair", 
"bianca_output_probas.nii.gz")) 




           lessions_mask_nii = nib.Nifti1Image(lessions_mask, lessions_probas_nii.affine, 
lessions_probas_nii.header) 




if __name__ == '__main__': 





Skrypt 4 –  walidacja  
 
import os 
import os.path as osp 
from pprint import pprint 
from collections import Counter 
 





@click.argument('data_dir', type=click.Path(file_okay=False, exists=True)) 
def cli(data_dir: str) -> None: 
    samples_sizes = [] 
    for sample_dir in os.listdir(data_dir): 
        flair_nii_path = osp.join(data_dir, sample_dir, 'flair', 'flair.nii.gz') 
        flair_nii = nib.load(flair_nii_path) 
        samples_sizes.append((flair_nii.shape, flair_nii.header.get_zooms())) 
    samples_sizes = Counter(samples_sizes) 
    pprint(samples_sizes) 
 
 
if __name__ == '__main__': 




















import os.path as osp 
import json 
 
import numpy as np 
import pandas as pd 
from scipy import ndimage 




def save_json(obj: object, path: str, encoding: str = 'utf-8', sort_keys: bool = False) -> None: 
    with open(path, mode='w', encoding=encoding) as f: 
        json.dump(obj, f, ensure_ascii=encoding is not None, indent=4, sort_keys=sort_keys) 
 
 
def load_json(path: str) -> dict: 
    with open(path) as f: 
        obj = json.load(f) 




@click.argument('data_dir', type=click.Path(file_okay=False, exists=True)) 
@click.argument('atlas_path', type=click.Path(exists=True, dir_okay=False)) 
@click.argument('atlas_labels_json_path', type=click.Path(exists=True, dir_okay=False)) 
@click.argument('results_csv_path', type=click.Path(dir_okay=False)) 
def cli(data_dir: str, atlas_path: str, atlas_labels_json_path: str, results_csv_path: str) -> None: 
    # Load atlas 
    atlas_nii = nib.load(atlas_path) 
    atlas_volume = atlas_nii.get_fdata() 
    atlas_volume = np.squeeze(atlas_volume)  # Reduce dummy/batch dimension since atlas 
file is saved as one-sample 4D. 
    atlas_labels = {int(label): region_name for label, region_name in 
load_json(atlas_labels_json_path).items()} 
 
    samples_volumes = [] 
    for sample_dir in os.listdir(data_dir): 
        sample_row = [sample_dir] 
         
        lessions_mask_nii = nib.load(osp.join(data_dir, sample_dir, 'flair', 
'lessions_mask.nii.gz')) 
        voxel_volume = np.product(lessions_mask_nii.header.get_zooms()) 
        lessions_mask = lessions_mask_nii.get_fdata().astype(bool) 
         




        for label in sorted(atlas_labels): 
            region_mask = atlas_volume == label 
            nb_region_lessions_voxels = np.sum(lessions_mask & region_mask) 
            sample_row.append(nb_region_lessions_voxels * voxel_volume) 
         
        sample_row.insert(1, np.sum(sample_row[1:]))  # Add total volume. 
        samples_volumes.append(sample_row) 
 
    # Save results 
    columns = ['sample_id', 'total_volume [mm3]'] + [f'{atlas_labels[label]}_volume [mm3]' 
for label in sorted(atlas_labels)] 
    df = pd.DataFrame(samples_volumes, columns=columns) 
    df.to_csv(results_csv_path, index=False) 
 
 
if __name__ == '__main__': 
































TRACTS_LABELS_ATLAS_PATH=JHU-ICBM-tracts-maxprob-thr25-1mm.nii.gz  # any 
atlas/labels set will do as long as MNI152 space is assured 
TRACTS_ROI_LABELS_JSON_PATH=tracts_to_measure_labels.json 
REGISTER_FA_TO_MEAN=False  # if True, register to the mean of the subject FAs, else it 
uses built-in fsl FA template (FMRIB58_FA) 
RESULTS_DIR=./results 
 
# Other constants 
INITIAL_WD=`pwd` 




mkdir -p $TBSS_WORKDIR 
 
for sample in $SAMPLES_DIRS 
do 
echo "Generating FA/MD for $sample..." 
bet $sample/dti.nii.gz $sample/dti_ss.nii.gz -m -R -F -f 0.2  # f 0.2 is recomended in fsl 
tutorial, 0.3 is default value (validate) 
mkdir -p $sample/dtifit_out/ 
dtifit --data=$sample/dti.nii.gz --out=$sample/dtifit_out/ --mask=$sample/dti_ss_mask.nii.gz 
--bvecs=$sample/dti.bvec --bvals=$sample/dti.bval 
cp $sample/dtifit_out/_FA.nii.gz $TBSS_WORKDIR/$(basename $sample)_FA.nii.gz 
echo "Done generating FA/MD for $sample." 
done 
 
cd $TBSS_WORKDIR # Note: necessary, this tbss tool must work inside the directory with 
FA files (paths to them result in crash) 
tbss_1_preproc *_FA.nii.gz  # will create and place output in new directory called "FA" – 
unfortunately there is not control of this output location 
tbss_2_reg -T # registration (might take a while), -T – some popular, recommended 
template/atlas, but others can be specified 
tbss_3_postreg $TBSS_REG_FLAG # apply registration AND perform skeletionation (-S – 
using subjects in the study, -T – using the recomended fsl template/atlas) 
tbss_4_prestats 0.25  # theshold the skeleton using the thresh passed in argument – 0.2 
recommended for bigger datasets, 0.3 if the amount of data is lower/more variable. we 
actually go with 0.25 thresh as in JHU atlas 
# Note: results will be in MNI152 space 
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cd $INITIAL_WD  # go back to the call dir 
 
# Applying all previous transformations also to MD data 
mkdir -p $TBSS_WORKDIR/MD 
for sample in $SAMPLES_DIRS 
do 
cp $sample/dtifit_out/_MD.nii.gz $TBSS_WORKDIR/MD/$(basename $sample)_FA.nii.gz  
#  Note/Important: the FA in dst name is not a mistake, all filenames must be exactly as in FA 




cd $INITIAL_WD  # go back to the call dir 
 
mkdir -p $RESULTS_DIR 
# Compute statistics for particular tracts 
python3 compute_tracts_statistics.py $TBSS_WORKDIR/stats/all_FA_skeletonised.nii.gz 
$TRACTS_LABELS_ATLAS_PATH $TRACTS_ROI_LABELS_JSON_PATH 
$RESULTS_DIR/results_FA_nonzero.csv 
python3 compute_tracts_statistics.py $TBSS_WORKDIR/stats/all_MD_skeletonised.nii.gz 
$TRACTS_LABELS_ATLAS_PATH $TRACTS_ROI_LABELS_JSON_PATH 
$RESULTS_DIR/results_MD_nonzero.csv 
# Aggregate the rest of the most important results 
cp $TBSS_WORKDIR/stats/all_FA.nii.gz $RESULTS_DIR/all_FA.nii.gz 
cp $TBSS_WORKDIR/stats/all_FA_skeletonised.nii.gz 
$RESULTS_DIR/all_FA_skeletonised.nii.gz 









from typing import Any 
import itertools 
 
import nibabel as nib 
import numpy as np 




MNI152_SHAPE_RAS = (182, 218, 182) 
MNI152_SPACING_RAS = (1, 1, 1) 
 
 
def load_json(path: str) -> Any: 
    with open(path) as f: 
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        obj = json.load(f) 
    return obj 
 
 
def nitfi_reorient_to_ras(nii_img: nib.Nifti1Image) -> nib.Nifti1Image: 
    nii_reoriented = nib.as_closest_canonical(nii_img) 
    assert nib.aff2axcodes(nii_reoriented.affine) == ('R', 'A', 'S') 





@click.argument('atlas_path', type=click.Path(exists=True, dir_okay=False)) 
@click.argument('atlas_labels_json_path', type=click.Path(exists=True, dir_okay=False)) 
@click.argument('results_csv_path', type=click.Path(dir_okay=False)) 
def cli(skeletonied_agg_data_nii_path: str, atlas_path: str,  
        atlas_labels_json_path: str, results_csv_path: str) -> None: 
    # Load all the input data (actual FA, atlas, required labels). 
    fa_skeletonized_nii = nib.load(skeletonied_agg_data_nii_path) 
    atlas_nii = nib.load(atlas_path) 
    atlas_labels: dict = load_json(atlas_labels_json_path) 
     
    # Reorient to data/atlas to common orientation (RAS) 
    fa_skeletonized_nii = nitfi_reorient_to_ras(fa_skeletonized_nii) 
    atlas_nii = nitfi_reorient_to_ras(atlas_nii) 
 
    # Extract actual numerical data/tensors from nifti files. 
    atlas_vol = atlas_nii.get_fdata() 
    fa_skeletonized_vol = fa_skeletonized_nii.get_fdata() 
    fa_skeletonized_vol = np.moveaxis(fa_skeletonized_vol, -1, 0)  # Move last axis to the first 
one, so that the first dim indexes the subjects. 
 
    # Assert that both data/atlas is in MNI152. 
    assert atlas_vol.shape == MNI152_SHAPE_RAS and np.all(atlas_nii.header['pixdim'][1:4] 
== MNI152_SPACING_RAS), 'Atlas is not in MNI152 space!' 
    assert fa_skeletonized_vol.shape[1:] == MNI152_SHAPE_RAS and 
np.all(fa_skeletonized_nii.header['pixdim'][1:4] == MNI152_SPACING_RAS), 'FA data is 
not in MNI152 space!' 
 
    # Extract both tracts statistics for particular volume/subject as well as all FA voxels from 
all subjects belonging to particular tracts 
    # to later get global mean/std for them. 
    vols_tracts_metrics = [] 
    tracts_all_voxels = [[] for _ in range(len(atlas_labels))] 
 
    for vol in fa_skeletonized_vol: 
        cur_vol_tracts_stats = [] 
        for tract_no, tract_label in enumerate(atlas_labels.keys()): 
            tract_mask = atlas_vol == int(tract_label) 
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            fa_nonzero_mask = vol > 0  # Voxels with 0 (probably thresholded out), shouldn't be 
considered. 
            extracted_tract_voxels = vol[(tract_mask) & (fa_nonzero_mask)] 
            tracts_all_voxels[tract_no].append(extracted_tract_voxels) 
            cur_vol_tracts_stats.append(extracted_tract_voxels.mean()) 
            cur_vol_tracts_stats.append(extracted_tract_voxels.std()) 
        vols_tracts_metrics.append(cur_vol_tracts_stats) 
 
    # Add means/stds for "global" voxels values as last row of results. 
    tracts_all_voxels = [np.concatenate(el) for el in tracts_all_voxels] 
    tracts_all_vols_means_stds = list(itertools.chain.from_iterable((voxels.mean(), 
voxels.std()) for voxels in tracts_all_voxels)) 
    vols_tracts_metrics.append(tracts_all_vols_means_stds) 
 
    # Save the results to csv file. 
    results_df = pd.DataFrame(vols_tracts_metrics) 
    results_df.columns = list(itertools.chain.from_iterable((f'{label_name} mean', 
f'{label_name} std') for label_name in atlas_labels.values())) 
    results_df.to_csv(results_csv_path, index=False) 
 
 
if __name__ == '__main__': 








import os.path as osp 
import json 
from typing import Any 
import itertools 
 
import nibabel as nib 
import numpy as np 
import pandas as pd 
import click 
import cv2 
import matplotlib.pyplot as plt 
from matplotlib import cm 
 
 
MNI152_SHAPE_RAS = (182, 218, 182) 
MNI152_SPACING_RAS = (1, 1, 1) 
 
 
def load_json(path: str) -> Any: 
    with open(path) as f: 
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        obj = json.load(f) 
    return obj 
 
 
def nitfi_reorient_to_ras(nii_img: nib.Nifti1Image) -> nib.Nifti1Image: 
    nii_reoriented = nib.as_closest_canonical(nii_img) 
    assert nib.aff2axcodes(nii_reoriented.affine) == ('R', 'A', 'S') 
    return nii_reoriented 
 
 
def ras2axial(ras_vol: np.ndarray) -> np.ndarray: 
    return np.fliplr(ras_vol.T) 
 
 
def apply_colormap(grayscale: np.array, cm_name: str) -> np.array: 
    applied_cm = cm.get_cmap(cm_name) 
    result = np.array([applied_cm(element)[:-1][::-1] for element in 
grayscale.ravel()]).reshape(grayscale.shape + (-1, )) 




@click.argument('mean_agg_data_nii_path', type=click.Path(exists=True, dir_okay=False)) 
@click.argument('skeletonied_agg_data_nii_path', type=click.Path(exists=True, 
dir_okay=False)) 
@click.argument('raw_atlas_path', type=click.Path(exists=True, dir_okay=False)) 
@click.argument('atlas_path', type=click.Path(exists=True, dir_okay=False)) 
@click.argument('atlas_labels_json_path', type=click.Path(exists=True, dir_okay=False)) 
@click.argument('results_dir_path', type=click.Path(file_okay=False)) 
def cli(mean_agg_data_nii_path: str, skeletonied_agg_data_nii_path: str, raw_atlas_path: str, 
atlas_path: str, 
        atlas_labels_json_path: str, results_dir_path: str) -> None: 
    # Load all the input data (actual FA, it's skeletons, atlas, required labels). 
    fa_mean_nii = nib.load(mean_agg_data_nii_path) 
    fa_skeletonized_nii = nib.load(skeletonied_agg_data_nii_path) 
    raw_atlas_nii = nib.load(raw_atlas_path) 
    atlas_nii = nib.load(atlas_path) 
    atlas_labels: dict = load_json(atlas_labels_json_path) 
     
    # Reorient to data/atlas to common orientation (RAS) 
    fa_skeletonized_nii = nitfi_reorient_to_ras(fa_skeletonized_nii) 
    fa_mean_nii = nitfi_reorient_to_ras(fa_mean_nii) 
    atlas_nii = nitfi_reorient_to_ras(atlas_nii) 
    raw_atlas_nii = nitfi_reorient_to_ras(raw_atlas_nii) 
 
    # Extract actual numerical data/tensors from nifti files. 
    atlas_vol = atlas_nii.get_fdata() 
    raw_atlas = raw_atlas_nii.get_fdata() 
    fa_skeletonized_vol = fa_skeletonized_nii.get_fdata() 
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    fa_skeletonized_vol = np.moveaxis(fa_skeletonized_vol, -1, 0)  # Move last axis to the first 
one, so that the first dim indexes the subjects. 
    fa_mean_vol = fa_mean_nii.get_fdata() 
    fa_mean_vol = np.moveaxis(fa_mean_vol, -1, 0)  # Move last axis to the first one, so that 
the first dim indexes the subjects. 
 
    # Assert that both data/atlas is in MNI152. 
    assert atlas_vol.shape == MNI152_SHAPE_RAS and np.all(atlas_nii.header['pixdim'][1:4] 
== MNI152_SPACING_RAS), 'Atlas is not in MNI152 space!' 
    assert fa_mean_vol.shape[1:] == MNI152_SHAPE_RAS and 
np.all(fa_mean_nii.header['pixdim'][1:4] == MNI152_SPACING_RAS), 'FA data (mean) is 
not in MNI152 space!' 
    assert fa_skeletonized_vol.shape[1:] == MNI152_SHAPE_RAS and 
np.all(fa_skeletonized_nii.header['pixdim'][1:4] == MNI152_SPACING_RAS), 'FA data 
(skeletonized) is not in MNI152 space!' 
 
    # Generate visualization (both nifti and images) for each volume. 
    os.makedirs(results_dir_path, exist_ok=True) 
    roi_tracts_labels = [int(label) for label in atlas_labels.keys()] 
    all_tracts_mask = atlas_vol != 0 
    roi_tracts_mask = np.isin(atlas_vol, roi_tracts_labels) 
 
    mean_roi_tracts_vol = np.zeros(MNI152_SHAPE_RAS, dtype=np.float32) 
    mean_other_tracts_vol = np.zeros(MNI152_SHAPE_RAS, dtype=np.float32) 
 
    for subject_mean_vol, subject_skeletonized_vol in zip(fa_mean_vol, fa_skeletonized_vol): 
        skeleton_nonzero_mask = subject_skeletonized_vol > 0  # Voxels with 0 (probably 
thresholded out), shouldn't be considered. 
        mean_roi_tracts_vol += np.where(roi_tracts_mask & skeleton_nonzero_mask, 
subject_mean_vol, 0) 
        mean_other_tracts_vol += np.where(all_tracts_mask & skeleton_nonzero_mask & 
~roi_tracts_mask, subject_mean_vol, 0) 
 
    # Divide summed results by the number of volumes and save nifti with results. 
    mean_roi_tracts_vol /= len(fa_mean_vol) 
    mean_other_tracts_vol /= len(fa_mean_vol) 
 
    skeleton_tracts_nii = nib.Nifti1Image(mean_roi_tracts_vol, fa_mean_nii.affine, 
fa_mean_nii.header) 
    nib.save(skeleton_tracts_nii, osp.join(results_dir_path, 'roi_tracts_masks_averaged.nii.gz')) 
    skeleton_tracts_nii = nib.Nifti1Image(mean_other_tracts_vol, fa_mean_nii.affine, 
fa_mean_nii.header) 
    nib.save(skeleton_tracts_nii, osp.join(results_dir_path, 
'other_tracts_masks_averaged.nii.gz')) 
 
    # Generate and save directory of pngs with colormaps applied to means after masking 
selecting tracts. 
    # TODO (?): for now the averaged tracts will be on black background, as it is not known 
how to deal/average all 
    #           volumes. 
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    vis_images_dir = osp.join(results_dir_path, 'tracts_averaged_images') 
    os.makedirs(vis_images_dir, exist_ok=True) 
    mean_roi_tracts_vol = ras2axial(mean_roi_tracts_vol) 
    mean_other_tracts_vol = ras2axial(mean_other_tracts_vol) 
    raw_atlas = ras2axial(raw_atlas) 
    raw_atlas = ((raw_atlas - raw_atlas.min()) / (raw_atlas.max() - raw_atlas.min()) * 
255).astype(np.uint8) 
 
    for j, (raw_slice, mean_roi_tracts_slice, mean_other_tracts_slice) in enumerate( 
            zip(raw_atlas, mean_roi_tracts_vol, mean_other_tracts_vol)): 
        slice_vis = np.zeros(mean_roi_tracts_slice.shape + (3, )) 
 
        slice_roi_tracts_coloured = apply_colormap(mean_roi_tracts_slice, 'YlOrRd') 
        slice_roi_tracts_mask = mean_roi_tracts_slice > 0 
        slice_roi_tracts_mask = np.stack([slice_roi_tracts_mask, slice_roi_tracts_mask, 
                                          slice_roi_tracts_mask], axis=-1) 
        slice_vis += np.where(slice_roi_tracts_mask, slice_roi_tracts_coloured, 0) 
 
        slice_other_tracts_coloured = apply_colormap(mean_other_tracts_slice, 'Greens') 
        slice_others_tracts_mask = mean_other_tracts_slice > 0 
        slice_others_tracts_mask = np.stack([slice_others_tracts_mask, 
slice_others_tracts_mask, 
                                             slice_others_tracts_mask], axis=-1) 
        slice_vis += np.where(slice_others_tracts_mask, slice_other_tracts_coloured, 0) 
 
        # Add mask layer on top of atlas. 
        raw_slice = cv2.cvtColor(raw_slice, cv2.COLOR_GRAY2BGR) 
        slice_vis = (slice_vis * 255).astype(np.uint8) 
        raw_slice[slice_vis != 0] = slice_vis[slice_vis != 0] 
 
        cv2.imwrite(osp.join(vis_images_dir, f'{j}.png'), raw_slice) 
 
 
if __name__ == '__main__': 





import os.path as osp 
import json 
from typing import Any 
import itertools 
 
import nibabel as nib 
import numpy as np 
import pandas as pd 
import click 
import cv2 





MNI152_SHAPE_RAS = (182, 218, 182) 
MNI152_SPACING_RAS = (1, 1, 1) 
 
 
def load_json(path: str) -> Any: 
    with open(path) as f: 
        obj = json.load(f) 
    return obj 
 
 
def nitfi_reorient_to_ras(nii_img: nib.Nifti1Image) -> nib.Nifti1Image: 
    nii_reoriented = nib.as_closest_canonical(nii_img) 
    assert nib.aff2axcodes(nii_reoriented.affine) == ('R', 'A', 'S') 
    return nii_reoriented 
 
 
def ras2axial(ras_vol: np.ndarray) -> np.ndarray: 
    return np.fliplr(ras_vol.T) 
 
 
def apply_colormap(grayscale: np.array, cm_name: str) -> np.array: 
    applied_cm = cm.get_cmap(cm_name) 
    result = np.array([applied_cm(element)[:-1][::-1] for element in 
grayscale.ravel()]).reshape(grayscale.shape + (-1, )) 




@click.argument('mean_agg_data_nii_path', type=click.Path(exists=True, dir_okay=False)) 
@click.argument('skeletonied_agg_data_nii_path', type=click.Path(exists=True, 
dir_okay=False)) 
@click.argument('atlas_path', type=click.Path(exists=True, dir_okay=False)) 
@click.argument('atlas_labels_json_path', type=click.Path(exists=True, dir_okay=False)) 
@click.argument('results_dir_path', type=click.Path(file_okay=False)) 
def cli(mean_agg_data_nii_path: str, skeletonied_agg_data_nii_path: str, atlas_path: str,  
        atlas_labels_json_path: str, results_dir_path: str) -> None: 
    # Load all the input data (actual FA, it's skeletons, atlas, required labels). 
    fa_mean_nii = nib.load(mean_agg_data_nii_path) 
    fa_skeletonized_nii = nib.load(skeletonied_agg_data_nii_path) 
    atlas_nii = nib.load(atlas_path) 
    atlas_labels: dict = load_json(atlas_labels_json_path) 
     
    # Reorient to data/atlas to common orientation (RAS) 
    fa_skeletonized_nii = nitfi_reorient_to_ras(fa_skeletonized_nii) 
    fa_mean_nii = nitfi_reorient_to_ras(fa_mean_nii) 
    atlas_nii = nitfi_reorient_to_ras(atlas_nii) 
 
    # Extract actual numerical data/tensors from nifti files. 
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    atlas_vol = atlas_nii.get_fdata() 
    fa_skeletonized_vol = fa_skeletonized_nii.get_fdata() 
    fa_skeletonized_vol = np.moveaxis(fa_skeletonized_vol, -1, 0)  # Move last axis to the first 
one, so that the first dim indexes the subjects. 
    fa_mean_vol = fa_mean_nii.get_fdata() 
    fa_mean_vol = np.moveaxis(fa_mean_vol, -1, 0)  # Move last axis to the first one, so that 
the first dim indexes the subjects. 
 
    # Assert that both data/atlas is in MNI152. 
    assert atlas_vol.shape == MNI152_SHAPE_RAS and np.all(atlas_nii.header['pixdim'][1:4] 
== MNI152_SPACING_RAS), 'Atlas is not in MNI152 space!' 
    assert fa_mean_vol.shape[1:] == MNI152_SHAPE_RAS and 
np.all(fa_mean_nii.header['pixdim'][1:4] == MNI152_SPACING_RAS), 'FA data (mean) is 
not in MNI152 space!' 
    assert fa_skeletonized_vol.shape[1:] == MNI152_SHAPE_RAS and 
np.all(fa_skeletonized_nii.header['pixdim'][1:4] == MNI152_SPACING_RAS), 'FA data 
(skeletonized) is not in MNI152 space!' 
 
    # Generate visualization (both nifti and images) for each volume. 
    os.makedirs(results_dir_path, exist_ok=True) 
    roi_tracts_labels = [int(label) for label in atlas_labels.keys()] 
    all_tracts_mask = atlas_vol != 0 
    roi_tracts_mask = np.isin(atlas_vol, roi_tracts_labels) 
    for i, (subject_mean_vol, subject_skeletonized_vol) in enumerate(zip(fa_mean_vol, 
fa_skeletonized_vol)): 
        cur_sample_dir_path = osp.join(results_dir_path, str(i)) 
        os.makedirs(cur_sample_dir_path, exist_ok=True) 
 
        skeleton_nonzero_mask = subject_skeletonized_vol > 0  # Voxels with 0 (probably 
thresholded out), shouldn't be considered. 
        # Generate and save nifti with apprioprate mask for mean vol 
        skeleton_tracts = (all_tracts_mask & skeleton_nonzero_mask).astype(np.uint8) 
        skeleton_tracts[roi_tracts_mask & skeleton_nonzero_mask] = 2 
        skeleton_tracts_nii = nib.Nifti1Image(skeleton_tracts, fa_mean_nii.affine, 
fa_mean_nii.header) 
        nib.save(skeleton_tracts_nii, osp.join(cur_sample_dir_path, 'tracts_mask.nii.gz')) 
 
        # Generate and save directory of pngs with mean with apprioprate mask applied 
        cur_sample_img_dir_path = osp.join(cur_sample_dir_path, 'tracts_images') 
        os.makedirs(cur_sample_img_dir_path, exist_ok=True) 
        # subject_mean_vol = (ras2axial(subject_mean_vol) * 255).astype(np.uint8) 
        subject_mean_vol = ras2axial(subject_mean_vol) 
        skeleton_tracts = ras2axial(skeleton_tracts) 
        for j, (mean_slice, tracts_mask_slice) in enumerate(zip(subject_mean_vol, 
skeleton_tracts)): 
            slice_vis = cv2.cvtColor((mean_slice * 255).astype(np.uint8), 
cv2.COLOR_GRAY2BGR) 
            slice_vis[tracts_mask_slice == 1] = (apply_colormap(mean_slice, 
'Greens')[tracts_mask_slice == 1] * 255 
                                                 ).astype(np.uint8) 
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            slice_vis[tracts_mask_slice == 2] = (apply_colormap(mean_slice, 
'YlOrRd')[tracts_mask_slice == 2] * 255 
                                                 ).astype(np.uint8) 
            cv2.imwrite(osp.join(cur_sample_img_dir_path, f'{j}.png'), slice_vis) 
 
 
if __name__ == '__main__': 
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